تمامی آنچه باید در ارتباط با مبحث 
پ‌اتسول وژی Gl‏ آزم ون ه‌ای 
دستیاری و پیش کارورزی بدانید. 

مجموعه‌ای از مهمترین نکات. الگوریتم‌ها 
و جدول‌ها. 

مجموعه‌ای کامل برای مرور سریع 
مطالب و ارتباط دادن ان‌ها به هم. 


۱] 
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فهر سح 

عروق خونی ee eee eee eee ee‏ را rere re Tere eT Tree TCL‏ و و ور دجم 
قلب Ledes‏ ها و ی و اه کی و ره سس و ۱۱۳ 
#خون ohn gece eiaducenaytacieriaemaneateeseenteuee‏ | 
/| دستگاه تنفس هی و و ی ها ها چا وه ۳ ۲۱ 
// دستگاه ادراری eee‏ و مه با و ی مهو Ee‏ 
/ دستگاه گوارش APEC CEC CET CCRC CTO Te CRE TESS Ce ee TCE CECE TET OT‏ 
کید و و کر ker rer‏ فا موسرم ee ee Pere eT eet‏ 
پانکراس cess‏ ی ی یت ۲۱ 
دستگاه تناسلی مردانه dpe Seue Seed ceed Rae dws a PERE RS‏ ۸ 
۱ دستگاه تناسلی زنانه و هر ی ماو و و و تم و رو ی VY‏ 
دستگاه اندوکرین Eee ree Se eee. ee ee ee eee eee eee eee ae Sere ere eee‏ ۷ 
دستگاه عضلانی اسکلتی ewes‏ یم و و ی ی Ahn‏ 
دستگاه عصبی ما rere ee‏ ما ما واه وی ماه ماع موم هه وا ما ۳۵ ٩۳‏ 
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| عر وق wise‏ 
آر تر بو اسکلر وز و آترواسکلروز 
۱- ارتریواسکلروز: 
آترواسکلروز ‏ | شایعترین و از نظر بالینی مهم‌ترین الگوی آرتریواسکلروز است وبا ضایعات اینتیما موسوم به آتروم مشخص می‌شود. 
اسکلروز کلسيفية | با رسوب کلسیم در شریان‌های عضلانی مشخص می‌شود. این بیماری معمولا در افراد بالای ۵۰ سال مشاهده می‌شود. چنین کلسیفیکاسیون‌هایی 
آرتریولواسکلروز . | شریان‌های کوچک و شریانچه‌ها را درگیر می‌کند و اغلب با هیپرتانسیون و COL‏ ملیتوس همراه است و خود بر دو نوع است: نوع هیالن و نوع 
| هیپرپلاستیک. در هر دو نوع محرای رگ تنگ می‌شود و ممکن است آسیب ایسکمیک بوجود بیاید. 


۲- آترواسکلروز: AS‏ عمدتاً شریان‌های الاستیک (نظیر آثورت. کاروتید و ایلیاک) و شریان‌های بزرگ و متوسط عضللانی ( کرونری» پوبلیتئال) را گرفتار می‌کند. 


رگه‌های چربی چندان برجسته نیستند و سبب اختلال در جریان خون نمی‌شوند. این ضایعات بصورت نقاط مسطح و زرد رنگ آغاز می‌شوند و به هم 
می‌پیوندند تا رگه‌هایی طولانی (۱ سانتی‌متر یا بیشتر) تشکیل دهند. از تجمع ماکروفاژهای Foamy‏ حاوی چربی ایجاد می‌شوند. در آتورت برخی از 
شیرخوارانی که کمتر از ۱ سال سن دارند و در آئورت تمامی کودکان با سن بیش از ۱۰ سال, رگه‌های چربی مشاهده می‌شوند. رگه‌های چربی کرونری از 
نوجوانی آغاز می‌شوند. ارتباط رگه‌های چربی یا پلاک‌های آترواسکلروتیک نامشخص است. هرچند این رگه‌ها می‌توانند به پلاک تبدیل شوند. اما تمامی 
رگه‌های چربی چنین سیر پیشرونده‌ای ندارند. 


آتروم ضایعه‌ای برجسته است که مرکزی نرم و زرد رنگ از جنس چربی Gree)‏ کلسترول و استرهای کلسترول به همراه دبری‌های نکروتیک) دارد و توسط 
او | کلاهک یهد سفت و cuits eto‏ فده است, Us Sy‏ کارا مه تدم هسعنند ۱ مباول (سلول‌های حشلاتی ماقم سا دوف زها و تاو های ۲ ۱۷ 
اسکلروتیک | ماتریکس خارج سلولی شامل کلاژن, SW‏ الاستیک و پروتئوگلیکان‌ها؛ ۳) چربی‌های داخل و خارج سلولی. djl)‏ پلاک‌های آترومی از ۰/۳-۱/۵ 
سانتی‌متر است اما گاه پلاک‌ها Ay‏ هم می‌پیوندند و ضایعات بزرگ ایجاد می‌کنند. بترتیب» بر اساس وسعت و شدت. پللاک‌های آترومی نواحی زیر را درگیر 
1 می‌کنند: ۱) قسمت تحتانی آتورت شکمی؛ ۲) شریان‌های کرونری؛ ۳) شریان پوبلیتئال؛ ۴) شریان‌های کاروتید داخلی؛ ۵) شریان‌های Bile‏ ویلیس. 
1 ۱ شدت درگیری در یک شریان نمی‌تواند شدت بیماری را در شریان دیگر نشان دهد. در هر gh pd‏ ضایعاتی در مراحل مختلف تکامل دیده می‌شوند. 


چربی 


@Tabadol_Jozveh 
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۱ 
عوارض SH,‏ آترومی پیشرفته» می‌تواند دچار یکی از ۴ تغییر زیر شود: ۱) پارگی» زخمی شدن یا اروزیون: در نتيجة پارگی پلاک مواد ترومبوژن آشکار و بدین , 
ترتیب ترومبوز ایجاد می‌شود. ۲) خونریزی به داخل پلاک: خونریزی می‌تواند سبب بزرگ شدن پلاک و یا پارگی پلاک شود. ۳) آتروآمبولی: به دنبال پارگی ۱ 

| کلاهک فیبروزی, دبری‌ها وارد جریان خون می‌شوند و میکروآمبولی‌هایی متشکل از محتوای ضایعات ایجاد می‌شوند. ۴) ایجاد آنوریسم. ۱ 


- لیبوبروتئین (0) نوعی تغییر یافته ای از LDL‏ اس تکه به نظر می‌,سر بین سطح خونی OF‏ و بیماری‌ها یگرونری و عروقی مغز ارتباط وجور دارد (برون در نظ رگرفت نگلسترول 
توتال یا (LDL‏ 


CRP‏ از جمله واگنش‌زاهای غاز هار اس تکه عمر ناً توس طگبر py)‏ باسخ به انواع سیتولین‌های التهابی) سافته می‌شور و می توان ب ه phd OF LS‏ انفارگتوس میوگارء Clow‏ مفزی, 
بیماری شریانی مهیطی و مرگ ناگهانی قلبی راپیش‌بین یکرر. از سوی tl Ly‏ آوررن CRP‏ از فطرات قلبی عروقی نمی‌گاهرء اما در هر صورت ترک Cals Ma‏ وزن و ورزش از 
میزان CRP‏ می‌گاهند. همچنین استاتین‌ها هم بطور قابل توجهی از میزان 5۳ کم می‌کنند. 


۴-بیماری عروقی هیپر تانسیو: 


آرتریواسکلروز | با هیپرتانسیون خوش خیم همراهی دارد و در افراد مسنی که dy‏ هیپرتانسیون دچار نیستند هم دیده می‌شود. اما در بیماران مبتلا به هیپرتانسیون شدیدترو 
هیالن گسترده‌تر است. همچنین در بیماران مبتلا به دیابت نیز دیده می‌شود. ضایعات عروقی بصورت افزايش ضخامت هیالنی یک‌نواخت و صورتی رنگ | 
آرتریول‌ها همراه با تنگی مجرای آن‌ها آشکار می‌شوند. در Soe‏ تنگی عروق. عضو درگیر دچار ایسکمی می‌شود. در کلیه‌ها این حالت به نفرواسکلروز 
خوش خیم و کوچک شدن متقارن کلیه‌ها می‌انجامد. بنابراین آرتریواسکلروز هیالن, از جمله خصوصیات مرفولوژیک اصلی نفرواسکلروز خوش‌خیم به 
| شمار می‌رود. 


آرتریولو | با افزایش شدیدتر فشار خون ارتباط دارد. دیوارُ آرتریول‌ها بصورت لایه لایه. پوست پیازی و Concentric‏ ضخیم می‌شوند و مجرای رگ بطور پیشرونده 
job Sw!‏ | باریک می‌گردد. اين لایه‌ها از سلول‌های عضلانی Glo‏ عروق و نیز افزایش ضحخامت غشاء ash‏ تشکیل شده‌اند. در هیپرتانسیون بدخیم بطور شایع با 
هیپرپلاستیک | رسوب فیبرینوئید و نکروز دیوارهُ عروق همراه می‌شوند (آرتریولیت نکروزان) که بویژه در کلیه‌ها بارزتر است. 


vive 
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۵ عوامل خطر ساز برای ابتلا به آترواسکلروز را به سه دسته تقسیم می‌کنند: 
۱-سن: میزان مرگ و میر ناشی از ۱۳0 با افزايش هر دهه بیشتر می‌شود. بین سنین ۴۰ تا ۶۰ سال. میزان بروز MI‏ ۵ برابر افزایش دارد. 

۲ جنس: مردها بیش از زن‌ها برای Mal‏ به AS‏ استعداد دارند. پیش از یائسگی, در زنان انفارکتوس میوکارد و دیگر عوارض AS‏ ناشایع است» مگر آن که 
عوامل خطرسازی نظیر دیابت» هیپرلیپیدمی یا هیپرتانسیون شدید وجود داشته باشند. 

۳ استعداد خانوادگی: Ashu‏ خانوادگی مهم‌ترین عامل خطرساز غیروابسته برای ایجاد آترواسکلروز است. 
۱- هیپرلیپیدمی: هیپرلیپیدمی عامل خطرساز مهمی برای ابتلا به ۸5 است. حتی در غیاب دیگر عوامل خطرسازء هیپرکلسترولمی برای ایجاد ۸5 کفایت 
می‌کند. ا9امهمترین بخش از کلسترول توتال سرم است که با افزايش خطر ۸5ارتباط دارد. بر عکس هر چقدر ۲۵۱ بالاتر باشد. خطر ایجاد ۸5 کمتر است. 
۲ هیپر تانسیون: هیپرتانسیون از جمله عوامل خطرساز اصلی ۸5 است. هیپر تانسیون به تنهایی می‌تواند خطر ایحاد IHD‏ را ZF eo‏ افزایش بدهد. 

۳ سیگار کشیدن: هنگامی که فرد یک و یا چند پاکت سیگار برای سال‌ها مصرف کند. میزان مرگ ناشی از IMD‏ ۲ برابر می‌شود. 

۴ دیابت ملیتوس: سبب هیپرکلسترولمی شده» بر خطر بروز AS‏ می‌افزاید. 


۱ سندرم متابولیک؛ 
و۳ عدم وجود فعالیت؛ 

۳ استر ow‏ (شخصیت نوع (A‏ 

۴-کمبود استروژن در دوران یائسگی؛ 

۵ لیپوپروتئین (0): نوع تغییر یافته‌ای از LDL‏ است که به نظر می‌رسد بین سطح خونی آن و بیماری‌های کرونری و عروقی مغز ارتباط وجود دارد. 

۶ هوموسیستینوری: نوعی اختلال مادرزادی متابولیسم است که سبب افزایش هموسیستئین خون می‌شود و با بیماری‌های عروقی زودرس همراه است. 


۷ التهاب و سطح CRP‏ 


| کلته: آترواسللروز ضایعه‌ای اس تکه از اینتیمای رگ منشاً می‌گیرر و در نتیجة آسیب ریوارة یک و التواب ایجار می‌شور. عوامل فطر‌ساز متعرر سبب افتلال عمللرد سلول‌های 
انروتلیال می‌شونر و برین تر تیپ سلول‌های عضلانی صماف جرار Lyi‏ می‌گررند. 


we عوامل‎ 


کنترل 


| کلته: GSW‏ پایرار آترواسگلروز علایم ایسلمی مزمن را ایجار می‌کنند. اما پلاگ‌های تاپایرار سبب عوارش ایسلمی کگشنره (پارگی» ترومبوز یا ایجار آمبولی ) می‌شوند. پلاگ‌های پاید ار 
Wl‏ فیبروز متراکم رارنر و تجمع چربی در آن‌هاکم و التواب WOT‏ نیز است. در عال یگه so SW,‏ ناپایر SG LW A‏ مرکز چربی‌رار حجیم و ارتشلح التهابی نسبتًمت اگم By‏ 


)9 ] 2020010۱ 


۵ آخر - پاتولوژی‎ ae 
و اسکن لیت‌ها‎ 
انواع واسکولیت‌ها:‎ 

آرتریت | شایعترین نوع واسکولیت در افراد مسن: از نظر بالینی؛ بیماری می‌تواند با تب» خستگی, کاهش وزن و یا با درد صورت يا سردرد ( که اغلب در طول مسیر 


تمپورال 


آرتریت 
تاکایاسو 


پلی‌آرتریت 


ندوز 


شریان تمپورال سطحی بیشترین شدت را دارد) خود را نشان بدهد. ممکن است شریان درگیر در لمس تندرنس داشته باشد. از جمله علایم چشمی بیماری , 
می‌توان به دیپلوپی واز دست رفتن بینایی اشاره کرد. بیماری درگیری پَچی ایجاد می‌کند. ضخیم شدگی ندولر اینتیمای Sy‏ منجر به تنگ شدن لومن آن 
می‌شود. در بافت شناسی دو طرح دیده می‌شود: ۱) التهاب گرانولوماتوی نیمه داخلی LY‏ مدیا که با موارد زیر مشخص می‌شود و شایعتر است: الف) 
انفیلتراسیون لنفوسیت‌ها و ماکروفاژها؛ ب) سلول‌های ژئانت چند هسته‌ای؛ ج) تکه تکه شدن لامینای الاستیک داخلی. ۲) پان آرتریت غیر اختصاصی: 
بدون گرانولوم و سلول ژثانت. به عدت A‏ بورن ضایعه» بیوپسی منفی این بیماری را رر نمی‌گنر. 


واسکولیت گرانولوما توی شریان‌های متوسط و بزرگ است که Bree‏ آئورت (بویژه قوس آئورت و شریان‌های بزرگ) را درگیر می‌کند (شریان پولمونر در 7/۵۰ 
بیماران گرفتار است). ۱- در بررسی ما کروسکوپی هیپرپلازی انتیما و افزایش ضخامت نامنظم دیوارةٌ رگ دیده می‌شود. در صورت درگیری قوس آئورت 
ممکن است Lite‏ عروق اصلی دچار تنگی قابل ملاحظه شوند. ۲- در بررسی میکروسکوپی تغییرات ایجاد شده از ارتشاح تک هسته‌ای در آدوانتیس به 
همراه Cutting‏ اطراف وازا وازوروم تا التهاب شدید تک هسته‌ای در مدیا و التهاب گرانولوماتو به همراه نکروز Patchy‏ مدیا متغیر است. درگیری ريشه آثورت 
ممکن است سبب نارسایی دریچة آئورت شود. بافت‌شناسی بیماری ممکن است از آرتریت سلول ژئانت قابل تشخیص نباشد: برای افتراق این دو بیماری 
LL‏ به سن بیمار توجه کرد. در سن بالای ۵۰ سال تشفیس آثورتیت سلول CHEZ‏ و در سن زیر ۵۰ سال تشفیص نو رتیت تاکایاسو است. 


PAN‏ واسکولیت سیستمیکی است که شریان‌های متوسط تا کوچک عضلانی (بجز آرتریول‌هاء مویرگ‌ها و ونول‌ها) را درگیر می‌کند. ۱- Sw AS PAN‏ با 
التهاب نکروزان و ترانس‌مورال و سگمنتال شریان‌های متوسط تا کوچک عضلانی مشخص می‌شود. ۲ توزیع ضایعات به ترتیب کاهش شیوع بشرح زیر 
است: الف) کلیه‌ها؛ ب) قلب؛ ج) کبد؛ د) دستگاه گوارش. ۳ ممکن است ضایعات pled‏ محیط رگ را درگیر نکنند. ۴-بیماری تمایل به درگیری محل دو 
شاخه شدن عروق را دارد. ۵ بیماری می‌تواند سبب ضعف دیوارهُ عروق شده. اتساع آنوریسمی یا پارگی رگ یا اختلال پرفوزیون بافت را سبب شود. ۶ 
بیماری در abe ye‏ حاد با التهاب ترانس‌مورال دیوارة شریان مشخص می‌شود و بطور شایع با نکروز فیبرینوئید همراه است. ممکن است در مجرای رگ 
ترومبوز ایجاد شود. ۷ در مراحل بعدی بیماری» ضخیم شدگی فیبروتیک جدار رگ مشاهده می‌شود. A‏ مراحل مختلف فعالیت بیماری, همزمان در عروق 
مختلف یا حتی در یک رگ مشاهده می‌شوند. درگیری SHAS‏ شایع و از جمله علل اصلی مرگ است. در PAN‏ درگیری عروق کوچک وجود ندارد از این رو 
گلومرولونفریت دیده نمی‌شود. در حدود ۳۰ درصد بیماران مبتلا به PAN‏ دارای آنتی‌ژن هپاتیت 8 هستند. بیماری ارتباطی با ANCA‏ ندارد. ۱ 
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۳ 
بیماری | واسکولیت بیماری کاوازاکی شبیه به ۴۸۸۷ است و با التهاب شدید ples‏ ضخامت دیوارةٌ رگ مشخص می‌شود. اما در مقایسه با PAN‏ نکروز فیبرینوئید کمتر 
مشاهده می‌شود. واسکولیت حاد بطور خودبخود و یا در پاسخ به درمان از بین می‌رود, اما می‌تواند سبب ایجاد آنوریسم» ترومبوز و MIL‏ شود. 


سس سب 


پلی‌آنژئیت | ۸۴ نوعی واسکولیت نکروزان است که عروق کوچک‌تر از PAN‏ (آرتریول» مویرگ و ونول) را درگیر می‌کند و بر خلاف PAN‏ تمام ضایعات آن در یک مرحله 


میکروسکوپی | هستند. در برخی موارد ردپای واکنش ایمنی نسبت به نوعی آنتی‌ژن (داروهایی مانند پنی‌سیلین) را می‌توان یافت. بر خلاف PAN‏ شریان‌های بزرگ و 
عضلاتین درگیر تمی‌شونده لذا puget sal‏ ها ما کروسکویی در aul‏ بیماری sli‏ اسکاز قظر بافت‌هنادسم همکح است $483 pal‏ نید سگمتتال مدا 
مشاهده شود اما در برخی نواحی (بویژه ونول‌های بعد از مویرگ)» انفیلتراسیون نوتروفیلی و قطعه قطعه شدن آن‌ها در امتداد رگ مشاهده می‌شود. از این رو 
به این ضایعات واسکولیت لوکوسیتوکلاستیک گفته می‌شود. در بیشتر موارد ۷۴۵-۸۸۱6۸ در سرم وجود دارد. در بررسی با میکروسکوپ ایمونوفلورسنت. 


ایمونوگلوبولین مشاهده نمی‌شود. 
سندرم چارج | نوعی واسکولیت نکروزان عروق کوچک است که بطور کلاسیک با آسم» رینیت آلرژیک, ارتشاح ریه, ائوزینوفیلی محیطی و ار تشاح ائوزینوفیل‌ها مشخص 
اشتراس می‌شود. MPO-ANCA‏ در تعداد کمی از بیماران مثبت است. برخلاف PAN‏ یا پلی‌آنژئیت میکروسکوپی ضایعات عروقی گرانولوم و ائوزینوفیل دارند. 


گرانولوماتوز | ۷۵ نوعی واسکولیت نکروزان است که با تریاد زیر مشخص می‌شود: ۱) گرانولوم در مجاری تنفسی فوقانی (گوش, Blo‏ بینی و سینوس‌ها» تحتانی 
وگنر (ریه‌ها) sae oe nae Pk‏ نکروزان یا ایس در عروق کوچک تا ne ae‏ در ریه و ae‏ هوایی فوقانی)؛ ۳) ی (از نوع 


۷- بیماری برگر یا ترومبوآنژئیت ابلیتران نوعی بیماری فاص اس تکه اغلب به نارسایی عروقی وگارن انرا۴‌ها می‌انجامر و با انتهاب فوگال هار و مزمن شریان‌های متوسط و 
کوچک Gras)‏ شریان‌های تی‌بیال و رلریال) به همراه ترومبوز مشخص می‌شور. بیماری در سنی نکمتر از ۳۵ سال آغاز می‌شور و با Law‏ رگشیرن ار تباط رارر. هملن است وریرها و 
اعصاب مجاور نیز ررگیر شوند. در مراعل اولیه در لومن Sy‏ ترهبوز هاوی میلروآبسه‌های Lash‏ (گاه abla)‏ شره توسط التها یگرانولومی) ایجار می‌شور. از جمله تظاهرات زودرس 
بیماری می توان به فلبیت سطهی نرولر» بريرة رینور و درد درگوری با به رنبال ورزش (instep Claudication)‏ اشار هگرر. بر خلاف نار‌سایی عروقی مربوط © آترواسللروزء در Glew‏ 
Sy‏ درد شریر» هنی رر حالت استرافت وجور Soy‏ هربوط به ر daly‏ عصبی می‌شور. ols.‏ است Gab;‏ مزمن بر روی انرا۴‌ها. در tal Jol ya‏ ایی بیماری» ت رک Mow‏ اغلب از 


شرت حملات بعری می‌گاهد. 


)9 ۲ 2020010۱ 


۱۰ آخر - پاتولوژی‎ dake 


۸سبسیاری از بیماران Mire‏ به واسکولیت دارای آنتی‌بادی‌هایی در گردش خون خود هستند که با آنتی‌ژن‌های سیتوپللاسمی نوتروفیل‌ها وا کنش می‌دهند. ANCA (ANCA)‏ را به 
دو نوع تقسیم می‌کنند: ANCA-\‏ پری‌نوکلثر (0-۸۱۱6۸) که عمدتابرعلیه میلوپرا کسیداز موجود در گرانول‌های Adal‏ نوتروفیل‌ها عمل می‌کند و در رابینز ۲۰۱۳ ۸80-۸۱۱۳۸ نام 
دارد. ANCA-Y‏ سیتوپلاسمی (c-ANCA)‏ که Gases‏ پروتئیناز ۲۳ موجود در گرانول نوتروفیل‌ها عمل می‌کند و در رابینز ۲۰۱۳ PR3-ANCA‏ نام دارد. 

= بین نوع ANCA‏ و نوع واسکولیت ایجاد شده ار تباط وجود دارد. C-ANCA‏ در بیشتر بیماران مبتلا به گرانولوما توز وگنر مشاهده می‌شود. در حالی که P-ANCA‏ بطور شایع در 
بیماران مبتلا به پلی آنژئیت میکروسکوپی و سندرم چارج اشتراس یافت می‌شود. در مجموع تیتر ۸۱۱۸۵ با فعالیت بیماری ارتباط دارد. ANCA‏ بطور مستقیم نوتروفیل‌ها را فعال 
می‌کند و در نتیجه نوعی وضعیت التهابی بوجود می‌آید. 


آنور بسم‌ها 
۰ ۱ مب = ار و و و oe ۳ aes eh Rae‏ یو سوت 


Obliterative Endartritis —) ۱‏ !5 مشخصات ale yo‏ سوم سیفلیس است و می‌تواند هر یک از عروق کوچک سراسر بدن ly‏ درگیر سازد. اما درگیری وازاوازوروم آئورت بویژه خطرناک 
است. تنگی وا زاوازوروم سبب ایسکمی Lido‏ و تخریب آن می‌شود. . در نتیجه آئورت متسع می‌گردد و نوعی آنوریسم سیفیلیسی بوجود می‌آید. به دنبال انقباض اسکارهای نامنظم 
مدیاء انتیما چین می‌خورد و نمایی شبیه به پوست کندن درخت (Tree Barking)‏ در سطح انتیما ایحاد می‌شود. 


۲ دیسکسیون آتورت Gres‏ در دوگروه از بیماران دیده می‌شود:۱-مردان ۴۰ تا lu Fo‏ مبتلا به هیپر تانسیون (بیش از ٩۰‏ موارد (AD‏ ۲-بیماران جوان‌تر مبتلا به اختلالات 
بافت همنند با درگیری آئورت (سندرم مارفان). در بافت شناسی. در اکثر موارد پاتولوژی خاصی در دیواره ائورت یافت نمی‌شود. شایعترین بافت‌شناسی زمینه‌ای» دژنراسیون 
سیستیک bre‏ است که می‌تواند با سندرم مارفان همراهی داشته باشد. اين عارضه با جدا شدن و نکروز WY‏ عضلات صاف. تکه تکه شدن بافت ا۷ستیک و ord‏ ماده خارج 
سلولی بی‌شکل و سرشار از پروتئوگلیکان مشخص می‌شود. 


۳-دیسکسیون آئورت به دو نوع تقسیم می‌شود: : ) ضایعات پروگزیمال: شایعتر و خطرناک‌تر می‌باشند. این ضایعات یا شاخةهٌ صعودی به تنهایی و یا شاخهٌ صعودی و نزولی ly‏ 
با هم درگیر می‌کند (انواع او اا در طبقه‌بندی 008016۷ که اغلب مجموعاً نوع ۸ نامیده می‌شوند)؛ ۲) pls‏ دیستال: با درگیری آئورت نزولی و بدون درگیری قسمت صعودی 
مشخص می‌شوند (نوع Ill‏ در طبقه‌بندی 068066۷ يا نوع 8). 


@Tabadol_Jozveh 
\\ 


هفته آخر - پاتولوژی 
تو مورهای عروقی 
خوش خیم: 


۱ 
همانژیوم ۱ همانژیوم کاپیلر نوعی تومور شایع عروقی است و در پوست. بافت‌های زیر جلدی و مخاط دهان و لب‌ها شایع است (می‌تواند کبد, طحال و کلیه‌ها را نیز 
گرفتار کند). نوع Strawberry‏ در نوزادان دیده می‌شود. این ضایعه بسرعت در چند ماه اول زندگی رشد می‌کند و در سن ۱ تا ۳ سالگی شروع به پسرفت 
می‌نماید و در بیشتر موارد om G‏ ۷ سالگی فروکش کرده است. همانژیوم‌های کاپیلر به رنگ قرمز روشن تا آبی. هم‌سطح پوست یا برجسته هستند و 
pads, of‏ پوشانندو آن‌ها مالغ jl Gul‏ نظر باقت‌شنامی )9 2098 مراکم ili S ga‏ با دییاره خااک و استروهای آندک SMS ASS‏ 

۲ در همانژیوم کاورنو حدود ضایعه نامشخص‌تر است و معمولاً ساختمان‌های عمقی‌تر گرفتار می‌شوند. از نظر ظاهری, تودهُ قرمز آبی و نرم و اسفنجی 
ایجاد می‌کند. در بیماری فون هیپل لیند, ضایعات در مخچه یا ساقه مغز و چشم تشکیل می‌شوند. این بیماری می‌تواند با نئوپلاسم‌های کلیوی همراه 
| باشد. توده حاشیه مشخص دارد. اما فاقد کپسول است و از فضاهای عروقی بزرگ و غار مانند تشکیل شده‌است. 


گران‌ولوم | نوعی همانژیوم کاپیلر است که بصورت ندولی قرمز رنگ, پایه‌دار و دارای رشدی سریع بر روی پوست. لثه یا مخاط دهان ایجاد می‌شود. این ضایعه براحتی 
پیوژنیک خونریزی می‌کند. در بافت‌شناسی مویرگ‌های در حال تکثیر ay‏ همراه pal‏ منتشر و ارتشاح التهابی حاد و مزمن (شبیه به بافت گرانولاسیون) دیده می‌شوند. 
گرانولوم گراویداروم نوعی گرانولوم پیوژنیک است که در ZV Aa)‏ از زنان حامله ایجاد می‌شود. 


گلومانژیوم . گلوموس تومور نوعی تومور خوش خیم و بسیار دردناک است که از عضلات Sho‏ تغییر ASL,‏ جسم گلوموس منشا می‌گیرد. جسم گلوموس نوعی ساختمان 
شریانی وریدی تخصص يافته است که در تنظیم درجه حرارت دخالت دارد. شایعترین محل ایجاد این تومور بخش دیستال انگشتان دست و پاء بخصوص 
در زیر ناخن‌ها است. تومور گلوموس ندولی سفت. مدور, مختصری برچسته به رنگ قرمز متمایل ay‏ آبی است که اغلب کمتر از ۱ سانتی‌متر قطر دارد. 
ب‌اسیلری | نوعی عفونت فرصت‌طلب ناشی از بارتونلاها است که در بیماران مبتلا به نقص ایمنی ظاهر می‌شود. ضایعات بصورت تکثیرهای عروقی در پوست؛ 
آنژیوماتوز | استخوان, مغز و دیگر اعضا مشاهده می‌شوند. این ضایعه ارتباط نزدیکی با باسیلری پلیوز کبد و طحال دارد. ضایعات پوستی بصورت پاپول‌ها و ندول‌های 
قرمز یا تودهٌ زیر جلدی مدور خود را نشان می‌دهند. در بررسی بافت‌شناسی تکثیر مویرگی به همراه سلول‌های اندوتلیال اپی‌تليوئید با آتی‌پی هسته‌ای و 
۱ میتوز دیده می‌شود. 


Py play ol‏ مشابه UGH‏ و خوش‌فیم همانژیوم است: I‏ لنفانژیو۴ ساره (گاپیلری) ضایعه‌ای مفتسری برجسته یاگاه پایه‌رار | تا ۲سانتی‌متر اس تکه از شبله‌ای از فشاهای بوشیره 
از انروتلیوع تشُلیل شره است و برخلاف همانژیوع سلول خونی نرارر. ۲ لنفانژیوع کاورنو (lag phen Lia)‏ از فشاهای لنفاوی حجیم تشْلیل شره است. 


@Tabadol_Jozveh 
۲ هفته آخر - پاتولوژی‎ 


هممانژیو | نوعی تومور عروقی است که شدت بدخیمی آن حد واسط همانژیوم خوش خیم و آنژیوسارکوم بدخیم است. همانژیواندوتلیوم اپی تلیوئید توموری عروقی 


اندوتلیوم است که بزرگسالان را گرفتار می‌کند و در اطراف وریدهای متوسط و بزرگ ایجاد می‌شود. سلول‌های تومور مکعبی هستند و کانال‌های عروقی مشخص 
ایحاد نمی‌کنند. در ۲۰-۳۰/ متاستاز می‌دهد. 
I‏ = 
سارکوم | انواع: ۱ 
puis‏ ۱ 5 کلاسیک: با ۱90۷ ارتباطی ندارد. ندول‌ها یا پلاک‌های پوستی قرمز تا بنفشء عمدتاً در بخش‌های دیستال اندام تحتانی ایجاد می‌کند. 


65-۲ لنفادنوپا تیک: در کودکان کم سن و سال در آفریقا شیوع دارد. با لنفادنوپاتی خود را نشان می‌دهد و بسیار مهاجم است. 
5۳ |پیدمیک: KS‏ |پیدمیک در بیماران مبتلا به jas!‏ روی می‌دهد و عقده‌های لنفاوی و احشاء را گرفتار می‌کند. 

پاتوژنز: هرپس ویروس انسانی ۸ را در ایجاد بیماری دخیل می‌دانند. 

مرفولوژی: در بیماری کلاسیک وگاه در دیگر انواع بیماری» ۳ مرحله مشاهده می‌شود: 

۱ 23 پچ‌ها از ماکول‌هایی به رنگ صورتی یا قرمز یا بنفش تشکیل شده‌اند که محدود به دیستال اندام‌های تحتانی می‌باشند. در ارزیابی میکروسکوپی 
این ضایعات» عروق خونی متسع, نامنظم و زاویه‌دار که توسط سلول‌های اندوتلیال پوشیده شده‌اند. دیده می‌شوند. در فواصل این عروق, ارتشاح سلول‌های 
التهابی (گاه حاوی هموسیدرین) مشاهده می‌شود. 

۲ پلاک: با گذشت زمان, ضایعات قسمت‌های پروگزیمال تر را نیز گرفتار می‌کنند و به پلاک‌های Sy pp‏ بنفش و برجسته تبدیل می‌شوند. در ارزیابی 
میکروسکوپی, کانال‌های عروقی منسح و پر پیچ و cod‏ که توسط سلول‌های دوکی شکل پوشیده و احاطه شده‌اند. مشاهده می‌شوند. بین کانال‌های 
عروقی گلبول‌های قرمزء ما کروفاژهای حاوی هموسیدرین و plo‏ سلول‌های تک هسته‌ای دیده می‌شوند. ۱ 
۳-ندول: در ete; alo yo‏ ضایعات ندولر می‌شوند. در بررسی میکروسکوپی در این ضایعات ورقه‌هایی از سلول‌های دوکی شکل Sle‏ و در حال تکثیر» عمدتا 
| در درم یا بافت زیر جلدی مشاهده می‌شوند. در این dine}‏ سلولی» فضاهای شکاف مانندی دیده می‌شوند. 


a‏ تمامی ضایعات سا رطوم کابوسی در اثر عفونت با UKSHV‏ همان هربس ویروس انسانی (HHV-8) A‏ ایجار می‌شونر. این ویروس از طریق تماس جنسی و راه‌های pb‏ جنسی 
ناشنافته (تررشهات رهانی و تماس‌های بوستی) هنتقل می‌شور. 


کلته: KSHV‏ سبب عفونت لت و نهفته در سلول‌های li gall‏ می‌شور (رر رو نوع عفونت در ایجار سارکو کابوسی موْثر هستنر). 


@Tabadol_Jozveh 
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بدخیم: 


نئوپلاسم بدخیم سلول‌های اندوتلیال است. کارسینوژن‌های مختلفی در ایجاد آنژیوسارکوم کبدی AB‏ دارند از این دسته می‌توان به ترکیبات آرسنیک» 
پلی وینیل کلراید, داروهای حاجب (Thorotrast)‏ اشاره کرد. آنژیوسارکوم پوستی بصورت ندول‌های متعدد و قرمز با حاشیةٌ مشخص و بدون علامت شروع 
می‌شود. این ندول‌ها بزرگ می‌شوند و توده‌هایی قرمز تیره تا سفید خاکستری ایجاد می‌کنند. در بررسی میکروسکوپی بر اساس تمایز تومور یافته‌های 
مختلفی jl)‏ سلول‌های اندوتلیال قابل تشخیص که کانال‌های عروقی می‌سازند تا سلول‌های دوکی‌شکل بدون عروق خونی) دیده می‌شوند. می‌توان با 
رنگ‌آمیزی با 6031 یا با نشان دادن ۷۷۴ Lice‏ اند تلیال تومور را نشان داد. 


تومور نادری است که از پری‌سیت‌ها (سلول‌های شبه میوفیبروبلاستی که در حالت طبیعی در اطراف مویرگ‌ها و ونول‌ها قرار دارند) Lie‏ 
می‌گيرند. 


آنژیوسارکوم 


@Tabadol_Jozveh 


ِِ 


نار سایی قلبی 
)= مرفولوژی: 
نارسایی | دراثر نارسایی طرف چپ قلب. ریه‌ها دچار پرخونی و ادم می‌شوند. در بافت‌شناسی ترانسودای اطراف عروقی و بینابینی» pal‏ دیواره‌های آلوتلی و ادم داخل 
سمت چپ | آلوئلی دیده می‌شوند. گلبول‌های قرمز از مویرگ‌ها نشت می‌کنند و فاگوسیت‌های آلوئلی آن‌ها را می‌بلعند. در داخل ماکروفاژها هموگلوبین به هموسیدرین 
تبدیل می‌شود. ما کروفاژهای حاوی هموسیدرین Heart Failure Cells!)‏ می‌نامند (نشان‌دهندةٌ pol‏ ریوی قبلی هستند). بجز در صورت وجود تنگی میترال 
| (یا کاردیومیوپاتی رستریکتیو در سایر موارد بطن چپ هیپرتروفیه است و می‌تواند متسع باشد. 


نارسایی | ۱-اندازه و وزن کبد افزایش می‌یابد (هپاتومگالی ناشی از پرخونی) و در برش پرخونی پاسیو نمایی به نام کبد جوز هندی (Nutmeg)‏ ایجاد می‌کند (مراکز 
سمت راست | لبول‌ها پرخون و قرمز هستند و اطراف آن‌ها کمرنگ‌تر است). در برخی موارده بویژه اگر نارسایی قلب چپ هم وجود داشته باشد» هیپوکسی شدید مرکزی 
سبب نکروز مرکز لبولی به همراه پرخونی سینوزوئیدها می‌شود. 

۲ در dost‏ نارسایی قلب راست فشار ورید پورت و شاخه‌های آن افزایش می‌یابد و پرخونی سبب اسپلنومگالی می‌شود. 

pale Cuil ahaa ®‏ کر لضای تلو ۶ بر یکارد تضمع تیدا ده 

۴ادم محیطی نواحی وابسته به ثقل بدن, بویژه مچ پا و ناحیة پره‌تی‌بیال از جمله شاه‌علامت‌های نارسایی قلبی به شمار می‌روند. 


— 


Ji -V‏ قلب در معرض بار فشاری at Ms UL‏ (هیبر تانسیون, ae‏ رریچه ای )ء هیبر تروفی روی می‌رهد. در این عالت» شفامت >92 8,1 بطن افزایش می‌یابر, برون 
Sol‏ بر Fj)‏ حفره افزوره شور. 

SI ۳‏ قلب در معرش بار حجمی غیر طبیعی قرا رگیرر (رگورژیتاسیون دریچه‌ای یا شانت غیر طبیعی)» هیبر تروفی 266۵۳۱۲6 روی می‌رهد. در این AIS‏ بطن متسع می‌شور , 
شفامت ر«یوارةٌ CAS‏ می توانر زیر هگم یا طبیعی باشر. Ow‏ در عالت یکه افزایش بار عجمی وجور رارر, وزن قلب (sls)‏ شفامت یوار آن) بهترین شاخ pase‏ تروفی است. 


انفار کتوس میوکارد 

فد تظاهر حاد 9 شدید IHD‏ (آنژین ناپایداره MI‏ حاد 9 مرگ ناگهانی قلبی) I;‏ سندرم‌های حاد کرونری می‌نامند. 

هاگر ضایعه‌ای بیش از ۷۰/از مجرای رگ را مسدود aS‏ تنگی بحرانی ایجاد می‌شود. تنگی بحرانی تنهازمانی ایسکمی علامت‌دار (آنژین) ایجاد می‌کند که نیز به اکسیژن 
افزایش يافته باشد (آنژین پایدار). تنگی ثابت 4٩۰‏ می‌تواند سبب کاهش جریان خون کرونر حتی در هنگام استراحت شود (یکی از انواع آنژین ناپایدار). 
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عم در حالت طبیعی Tal‏ و TNT‏ در گردش خون قابل تشخیص نیستند. اما ۲-۴ ساعت بعد از MI‏ حاده هر دو نوع تروپونین را می‌توان در گردش خون تشخیص داد. مقدار آن‌ها در 
مدت FA‏ ساعت به حدا کثر می‌رسد و برای ۷-۱۰ روز YL‏ می‌ماند. 

۷- بعد از تروپونین‌ها CK-MB‏ دومین شاخص dude‏ برای تشخیص MI‏ است. انواع مختلف CK‏ در مغزء میوکارد و عضلات اسکلتی وجود دارند. به همین دلیل فعالیت کل CK‏ 
شاخص قابل اطمینانی برای آسیب قلبی نیست. به همین دلیل برای تشخیص آسیب میوکارد از CK-MB‏ استفاده می‌شود که عمدتاً در میوکارد وجود دارد و مقدار آن در عضلات 
اسکلتی ناچیز است. CK-MB‏ در مدت ۲-۴ ساعت از زمان ۷ افزایش می‌یابد و در مدت ۲۴-۴۸ ساعت به حدا کثر مقدار می‌رسد و در مدت ۷۲ ساعت به حد طبیعی باز می‌گردد. 
در صورتی که درمان به منظور 8609۳05/0 انجام شود CK-MB‏ و تروپونین‌ها زودتر به حداکثر مقدار خود می‌رسند. 

۸ مرفولوژی: 


۱-به دتبال انفارکتوس میوکارد. در ۱۲ ساعت «Jgl‏ در ارزیابی ما کروسکوپی, مشکلی مشاهده نمی‌شود. 
۲ ۱۲۳۴1 ساعت بعد از انفارکتوس. ناحيةٌ گرفتار تغییر رنگ آبی قرمز پیدا می‌کند. 

۳-از این زمان به بعد با گذشت زمان حدود منطق گرفتار مشخص wd yi‏ به رنگ زرد تیره در می‌آید. 
۴ در روزهای ۱۰ تا ۱۴ دور ناحيه انفارکته بافت گرانولاسیون پرخون دیده می‌شود. 

در طول هفته‌های بعد ناحی انفارکته به اسکار فیبروز تبدیل می‌شود. 


۱ در مدت ۴-۱۲ ساعت تظاهرات تی‌پیک نکروز انعقادی دیده می‌شوند. ممکن است Wavy Fiber‏ در لبه‌های محل انفارکته دیده شود Cyl)‏ تغییر در اثر 
کشیدن شدن الیاف غیر زنده که قابلیت انقباض ندارند, ایجاد می‌شود). 

۲ میوکارد نکروزه دچار التهاب حاد می‌شود که ۱-۲ روز بعد از انفارکتوس بارزتر است. 

۳ سپس ماکروفاژها سر می‌رسند تا میوسیت‌های نکروزه و قطعات نوتروفیل‌ها را بردارند (۵-۱۰ روز بعد از انفارکتوس بیشترین شدت را دارد). 

ob ۴‏ انفارکته بطور پیشرونده توسط بافت گرانولاسیون جایگزین می‌شود (حداکثر در هفته‌های ۱-۲ بعد از انفارکتوس). 

۵ در بیشتر موارد در انتهای هفتهٌ ششم اسکار بخوبی تشکیل شده است. 

all‏ انفارکتوس از حاشیه شروع می‌شود و به سمت مرکز می‌رود. هر چقدر انفارکتوس بزرگ‌تر باشد, ترمیم آن دشوارتر است. بعد از التیام کامل انفارکتوس 
دیگر نمی‌توان سن آن را مشخص کرد. 


all‏ آنژین نابایر ار در اثر پارگی SW‏ آترواسللرو تیک و ایجار ترومبوز روی «Cal‏ آمبولیزاسیون ریستال ترومبوز و یا وازواسپاسم ایجار می‌شور. SM, SS»‏ آترومی پیشرفته می تواثر 
رهار یلی از ۴ madd‏ زیر شور (و آنژین نابایر ار ایجا دگنر). 
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تب رو ماتیسمی 
٩‏ مرفولوژی: 


تغییرات حاد در ARF‏ کانون‌های التهابی خاصی در بافت‌های مختلف بدن CHL‏ می‌شوند. در قلب به این ضایعات التهابی اجسام آشف گفته می‌شود (پاتوگنومونیک برای . 
نب روماتیسمی). اجسام آشف از لنفوسیت‌ها (عمدتاً سلول‌های fT‏ گاه پلاسماسل‌ها و ما کروفاژهای فعال موسوم به سلول‌های ۸0۱/56010۷ تشکیل شده 

است که گاه دور منطقه‌ای از نکروز فیبرینوئید جمع شده‌اند. سلول‌های Anitschkow‏ سیتوپلاسم فراوان و هستةٌ مرکزی دارند. در هستهٌ آن‌ها کروماتین بو " 
شکل نوارهای موج‌دار (سلول‌های کاترپیلار) آرایش پیدا کرده‌اند. این ما کروفاژهای فعال می‌توانند به هم متصل شوند و سلول ژئانت ایجاد کنند. اجسام " 
آشف می‌توان در میوکارد» اندوکارد یا پریکارد یافت (پان‌کاردیت): | 

۱ در پریکارد اگزودا ی فیبرینی مشاهده می‌شود که بدون برجای گذاشتن عوارض برطرف می‌گردد. 

۲- در میوکارد اجسام آشف پر کنده در بافت بینابینی دیده می‌شوند. 

۲- نکروز فیبرینوتید و رسوب فیبرین در امتداد خطوط بسته شدن دریچه‌ها ایجاد می‌شود و وژتاسیون‌های ۱-۲ میلی‌متری ایجاد می‌شوند که اثر کمی 
بر روی عملکرد قلب دارند. 


تفییرات | 80 مزمن با ارگانیزه شدن التهاب حاد واسکار ناشی از آن مشخص می‌گردد. در دريچة میترال تغییرات اصلی شامل افزایش ضخامت لت‌هاء کوتاه شدن و 
مزمن چسپیدن کمیسورها و افزایش ضخامت و اتصال طناب‌های دریچه‌ای می‌شوند. در اثر ایجاد پُل‌های فیبروز بر روی کمیسورهای دریچه‌ها و ایجاد 

کلسیفکاسیون تنگی Fish-Mouth‏ يا 801۱06۱6 ایحاد می‌شود. در بررسی میکروسکوپی در این مرحله عروق جدید و فیبروز منتشر مشهود است. در foes‏ 
۵ در یچه‌ها دچار تنگی و رگورژیتاسیون می‌شوند (تنگی (ale‏ دریچه میترال به تنهایی در ۷۰ موارد گرفتار می‌شود. در ZNO‏ موارد دریچه‌های 
آئورت و میترال با هم درگیر می‌شوند. دریچهٌ پولمونر تقریباً هیچ‌گاه گرفتار نمی‌شود. 


۰ - دژنراسیون کلسيفية دریچة آئورت شایع‌ترین علت تنگی آثورت است. 

۱ پرولاپس دريچة میترال نوعی دژنراسیون میکسوماتوی Aes)‏ دريچة میترال است که در ۰/۵-۲/۴/[ بزرگسالان وجود دارد 9 در زنان و مردان به یک نسبت دیده می‌شود 
دژنراسیون جیوه تون دریچه میترال از تظاهرات شایع سندرم مارفان (موتاسیون فیبریلین ۱) است. لت‌های گرفتار بزرگ, شُل ضخیم و دارای قوام لاستیکی هستند. 
این وتری طولانی و نازک anes‏ من است پاره شده باشند.در بررسی میکروسکوپی تغییرات زیر مشاهده می‌شوند: ۱-نازک شدن BY‏ فیبروز دریچه؛ ۲-اتساع AY‏ 
اسفنجی میانی و افزايش رسوب dale‏ میکسوماتو (موکوئید) در آن. ° 
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Quail‏ کار د بت 


عامل ایجاد کننده اندوکاردیت ay‏ عوامل خطرساز بستگی دارد. ۸۵۰-۶۰ از اندوکاردیت‌های دریچه‌های غیرطبیعی توسط استرپتوکک ویریدنس ایجاد 
می‌شوند. استافیلوکک ارئوس می‌تواند به دریچه‌های سالم و غیر طبیعی حمله‌ور شود. این ارگانیسم در معتادان به داروهای داخل وریدی عامل اصلی ایجاد 
اندوکاردیت است. در هر دو نوع حاد و تحت حاد اندوکاردیت وژتاسیون‌های شکننده, حجیم و تخریب کننده (حاوی فیبرین» سلول‌های التهابی و 
میکروارگانیسم‌ها) بر روی دریچه‌های قلب دیده می‌شوند: دریچه‌های آئورت و میترال شایع‌ترین محل‌های عفونت هستند. در معتادان به داروهای داخل 
54239« درگیری دریچة تریکوسپید شایع است. 


عفونی 


ترومبوتیک | ۱۱8۲8 با رسوب توده‌های ترومبوتیک حاوی فیبرین و پلاکت در دریچه‌های قلب مشخص می‌شود. در NBTE‏ برخلاف اندوکاردیت عفونی وژتاسیون‌ها 
سیر | استریل و غیر تخریبی هستند. ۱۱816 اغلب در دریچه‌های طبیعی ایجاد می‌شود. وژتاسیون‌ها کوچک (۱-۵ میلی‌متری) هستند و در Lad‏ بسته شدن لت‌ها 
باکتریایی !| ایجاد می‌شوند. ۱۱87۶ بطور تی‌پیک در شرایط که وضعیت بیش‌انعقادی وجود دارد (سپسیس, (DIC‏ و یا بیمار دچار بدخیمی زمینه‌ای (بویژه آدنوکارسینوم 
موسینی) است. ایجاد می‌شود. 

لیس بمن | با ایجاد وژتاسیون‌های استریل بر روی دریچه‌های قلبی بیماران مبتلا به SLE‏ مشخص می‌شود. احتمالاً این ضایعات در اثر رسوب کمپلکس ایمنی بوجود 
ساکس می‌آیند و به همین دلیل با التهاب همراه هستند. این وژتاسیون‌ها می‌توانند در کجای سطح دریچه ایجاد شوند. اغلب در مجاورت وژتاسیون‌ها نکروز 
فیبرینوئید جسم دریچه نیز وجود دارد. 


پر یکار د بت 
۲- ظاهر پریکاردیت حاد بسته ay‏ علت آن مختصری تغییر می‌کند: 
۱ در اورمی اگزودای فیبرینو همراه با ناصافی و نامنظمی سطح پریکاردی دیده می‌شود (پریکاردیت نان و کره). 
۲-در پریکاردیت باکتریایی» اگزودای فیبرینو چرکی وجود دارد. 
۳-در پریکاردیت سلی ممکن است نواحی کازئیه مشاهده شود. 
۴ پریکاردیت ناشی از بدخیمی اغلب با اگزودای فیبرینی فراوان و کرک مانند به همراه افوزیون خونی همراه است. 
۳ پریکاردیت اولیه pb‏ ات 9 ویروس‌ها مسئول بیشتر موارد آن هستند, ممکن است پریکاردیت (بویژه انواع ویروسی (al‏ با میوکاردیت همراه باشد. در الب موارد 
پریکاردیت انویه به MI‏ جراحی قلب. یا رادیاسیون مدیاستن ایجاد می‌شود. اورمی شایعترین بیماری سیستمیک همراه با پریکاردیت است. 
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کار gta‏ میوپاتی 


هیپرتروفیک 


رستریکتیو 


شایعترین نوع کاردیومیوپاتی: قلب بزرگ و نرم است و تمامی حفره‌های آن متسع می‌باشند. ضخامت دیوارٌ بطن می‌تواند طبیعی» کمتر و یا بیشتر از مقدار 
طبیعی باشد. ترومبوس دیواره‌ای اغلب وجود دارد. بیشتر میوسیت‌ها دچار هیپرتروفی شده‌اند و هسته‌های بزرگ دارند. اما بسیاری نیز نامنظم. نازک و 
کشیده شده هستند. مقدار متغیری فیبروز در بافت بینابینی و اندوکارد دیده می‌شود. وسعت تغییرات نشان‌دهندةٌ شدت JMS]‏ عملکرد یا پی شسآگهی نیست. 

۳ 
در LHCM‏ هیپرتروفی میوکارد بدون اتساع بطن مشخص می‌شود. بطور کلاسیک در ۷۸8 افزایش ضخامت نامتناسب دیوارهُ بطن در مقایسه با دیواره آزاد 
بطن دیده می‌شود (هیپرتروفی نامتقارن سپتوم)» البته در ۸۱۰ موارد هیپرتروفی هم‌مرکز ایجاد می‌شود. در برش طولی حفرهٌ بطن حالت طبیعی و گرد یا 
بیضی خود را ندارد و شبیه به «موز» شده است. اغلب پلاک اندوکاردی در خروجی بطن چپ و افزايش ضخامت لت قدامی دریچة میترال نیز دیده می‌شوند 
(نشان‌دهندة تماس لت قدامی دريچة میترال با سپتوم در هنگام سیستول بطن). در بررسی بافت‌شناسی هیپر تروفی شدید و بی‌نظمی میوسیت‌ها و فیبروز 
بینابینی دیده می‌شود. 


در نوع ایدیوپا تیک بطن‌ها اندازه‌ای طبیعی دارند یا مختصری بزرگ شده‌اند. میوکارد سفت است. اغلب هر دو دهلیز متسع هستند. در بررسی میکروسکوپی 
فیبروز بینابینی مشاهده می‌شود. 


تو مورهای قلب 


میکسوم 


رابدومیوم 


شایع‌ترین تومور اولیه قلب؛ تقریباً در تمامی موارد منفرد است و شایعترین محل آن Ovallis‏ ۴09۶0 (دیوارة بین دهلیزی) است. تومور بصورت توده‌ای 
مسطح يا پایه‌دار ظاهر می‌شود. نوع yal‏ آنقدر متحرک است که بتواند در هنگام سیستول وارد دریچه‌های میترال و تریکوسپید شود و انسداد متناوب 
ایجاد کند. همچنین می‌تواند به دریچه‌ها آسیب برساند. از نظر بافت‌شناسی تومور از سلول‌های میکسومی چند هسته‌ای با Sima‏ هیپرکروم؛ به همراه 
سلول‌هایی که تمایز اندوتلیال عضلاتی یا فیبروپلاستی نشان می‌دهند. تشکیل شده است. این سلول‌ها در Bale‏ زمینه‌ای سرشار از موکوپلی‌سا کارید قرار 
دارند. 

شایعترین تومور dg‏ قلب در شیرخواران و کودکان است. در بیماران مبتلا به توبروس اسکلروز شیوع رابدومیوم بالاتر است. در بافت‌شناسی سلول‌های 
مختلطی دیده می‌شود که مشخص‌ترین آن‌ها سلول عنکبوتی است: سلول‌های بزرگ و گرد یا چند وجهی که حاوی واکوئل‌های حاوی گلیکوژن هستند. 
این واکوئل‌ها توسط رگه‌های سیتوپلاسم که از غشاء سلول به سمت هسته می‌روند, از هم جدا شده‌اند. 
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۴ عفونت‌های ویروسی شایعترین عامل میوکاردیت هستند و کوکساکی ویروس 8 و A‏ و دیگر انتروویروس‌ها اکثریت موارد این عفونت‌ها را تشکیل می‌دهند. در میوکاردیت 
فعال ظاهر قلب می‌تواند طبیعی یا متسع باشد. میوکارد بطن شل است و توسط کانون‌های پَچی یا منتشر رنگ‌پریدگی یا خونریزی حالت نقطه نقطه پیدا کرده است. ممکن است 
ترومبوس دیواره‌ای وجود داشته باشد. در بررسی میکروسکوپی spol‏ ارتشاح التهابی بینابینی + آسیب میوسیت‌ها دیده می‌شود: 

۱ میوکاردیت لنفوسیتی شایع‌ترین نوع است. 

۲ در میوکاردیت افزایش حساسیتی ارتشاح بینابینی و دور عروقی لنفوسیت‌هاء ماکروفاژها و تعداد زیادی ائوزینوفیل دیده می‌شود. 

۳میوکاردیت سلول ژثانت با ارتشاح سلولی گستردهٌ حاوی سلول‌های ژئانت مشخص می‌شود. ممکن است نوع شدید میوکاردیت لنفوسیتی باشد. پیش آگهی نامطلوبی دارد. 

۴ در میوکاردیت شاگاز تریپانوزوم‌ها در داخل میوفیبرها دیده می‌شوند. ارتشاح التهابی وجود دارد. 


)0 ۲202001 0 


۰ 


هون 
shone!‏ ی‌های گلبول‌های سفید 
بیماری‌های لنفوئید 
!= لنفوم‌های غیر هوچکین: 
— 
SLL/SLL‏ 


CLL g ۱‏ از نظر میزان درگیری خون محیطی با هم فرق دارند. اگر بیش از ۴۰۰۰ سلول در هر میکرولیتر خون وجود داشته باشد. نتوپلاسم را لاه 
می‌نامند و اگر چنین نباشد. نئوپلاسم SLL‏ نامیده می‌شود. CLL‏ شایعترین لوسمی در بزرگسالان است. اما SLL‏ تنها ۸۴ از ابالاها را شامل می‌شود. 

۲ 21۳/5۱ نوعی نئوپلاسم سلول‌های 8 بالغ است و مارکرهای مشترک تمام سلول‌های 6019(5 0 CD23‏ و آیمونوگلوبولین‌های سطحی) را دارد. در 
این نوع لنفوم CDS‏ (شاخص لنفوسیت‌های (T‏ نیز مثبت است. 

VY‏ در ۰ از بیماران اختلال کاریوتیپ وجود دارد. شایعترین این اختلالات نریزومی ۷۲ 9 دلسیون کروموزوم‌های NN‏ ۱۳ 9 ۷ است. بر خلاف دیگر 
نئوپلاسم‌های لنفوئیدی» ترانسلوکاسیون‌های کروموزومی نادر هستند. 

۴ اآغلب بدون علامت است. علایم (در صورت ایجاد)» غیر اختصاصی هستند و شامل خستگی, کاهش وزن و بی‌اشتهایی می‌شوند. به سبب 
هیپوگاما گلوبولینمی؛ بیمار مستعد ایتل به عفونت است؛ از سوی دیگر ممکن است آنمی همولیتیک یا ترومبوسیتوینی اتوایمیون ایجاد شوند. در ۵۰ تا ۶۰ 
موارد لنفادنوپاتی منتشر و هپاتواسپلنومگالی ایجاد می‌شود. 

۵ در SLL/CLL‏ ورقه‌هایی از لنفوسیت‌های کوچک 9 گرد به همراه کانون‌های پراکندةٌ حاوی سلول‌هایی که بطور فعال تقسیم می‌شوند. ساختمان عقده 
لنفاوی گرفتار را محو می‌کنند. سلول‌های غالب لنفوسیت‌های کوچک و در حال استراحتی هستند که هستهٌ تیره و گرد و سیتوپلاسم کمی دارند. کانون‌های 
سلول‌های دارای میتوز را مراکز تکثیر می‌نامند که وجود آن‌ها برای 501/611 پاتوگنومونیک است. در بیشتر بیماران لنفوسیتوز مطلق (لنفوسیت‌های کوچک 
با ظاهر تکامل یافته) وجود دارد. لنفوسیت‌های نئوپلاستیک شکننده هستند و در هنگام تهیه اسمیر تخریب می‌شوند و Smudge Cells‏ را ایجاد می‌کنند. 


۱ در حدود AY‏ از لنفوم‌های غیر هوچکین را شامل می‌شود و در مردان مسن شیوع دارد. بیماری سیری تقریباً مهاجم و غیر قابل درمان دارد. 
-Y‏ سلول‌های توموری IgM‏ و IgD‏ سطحی دارند و دارای 9 CD20‏ و CDS‏ هستند. برخلاف ۱ مرا کز تکثیر 
سیکلین DI‏ هستند. تقریبا در تمامی موارد (۲)11:14 وجود دارد. 

۳-الگوی منتشر یا ندولر مبهم در عقده‌های لنفاوی دیده می‌شود. سلول‌های توموری از لنفوسیت‌های طبیعی مختصری بزرگ تر هستند و هسته‌ای نامنظا 
دارند. از جمله مشخصات این نوع لنفوم می‌توان به درگیری دستگاه گوارش (اغلب بصورت ندول‌های چند کانونی و مخاطی i dead‏ بای نزن رد 


ی ندارند و در عوض دارای پروتئین 
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~ 


لنفوم 
فولیکولر 


pF‏ بسیاری از تومورها سلول‌هایی با هستة گرد يا ببضی, کروماتین پراکنده و چندین هستک و مقدار متوسطی سیتوپلاسم رنگ‌پریده دیده می‌شوند. 
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۸۴۰-۱ از لنفوم‌های غیر هوچکین را شامل می‌شود. عمدتاً در افراد مسن ایجاد می‌شود و در زنان و مردان به یک نسبت شیوع دارد. 
۲-بیماری با لنفادنوپاتی بدون درد و معمولاً منتشر خود را نشان می‌دهد. مغز استخوان در تمامی موارده در زمان تشخیص گرفتار است. 
۳ در بیشتر بیماران (1)14:18 وجود دارد. بیماری سیری طولانی دارد آما بندرت درمان قطعی می‌شود. 

۴در عقده‌های لنفاوی تکثیر سلول‌های تومور ظاهر ندولر ایجاد می‌کند. سلول‌های توموری شبیه به سلول‌های طبیعی مرا کز ژرمینال هستند: سلول‌های 
نئوپللاستیک اصلی مختصری بزرگ‌تر از لنفوسیت‌های در حال استراحت هستند و هسته شکافدار دارند. کروماتین هسته خشن و متراکم است و 
هستک‌های واضح ندارد. این سلول‌های کوچک و شکاف‌دار با تعداد متغیری از سلول‌های بزرگ‌تر دارای کروماتین وزیکول تعدادی هستک و 
سیتوپلاسم متوسط مخلوط هستند. 
۱ با عفونت HBV‏ ارتباط دارد. عمدتً کودکان و نوجوانان را گرفتار می‌کند. بیماری معمولاً از مناطق خارج لنفاوی منشأ می‌گیرد. در نوع آفریقایی درگیری 
ماگزیلا یا مندیبل شایعترین تظاهر بیماری است. در آمریکای شمالی بیماری بیشتر بصورت تودهٌ شکمی ظاهر می‌شود. 

۲ همیشه با ترانسلوکاسیون‌هایی درگیر 0445 ژن ۸۸۷ بر روی کروموزوم ۸ همراه است. 

۳ سلول‌های 8 توموری دارای IGM‏ و زنجیره‌های LIS‏ و لاندای سطحی و CD19‏ 6020 و CD10‏ هستند. 

۴ سلول‌های لنفوم اندازه‌ای متوسط و هسته بیضی یا گرد حاوی ۲-۵ هستک دارند. فعالیت تکثیری VE‏ و مرگ سلولی (آپوپتوز) از مشخصات این نوع 
لنفوم است, به سبب وجود ما کروفاژهایی که بقایای dius‏ سلول‌ها را بلعیده‌انده نمای «آسمان پر ستاره» ایجاد می‌شود. 


Ze ۱‏ از LaNHL‏ در بالغین را شامل می‌شود. بیماری با توده‌ای در یک کانون لنفاوی یا خارج لنفاوی خود را نشان می‌دهد و این توده بسرعت بزرگ 
می‌شود. درگیری خارج لنفاوی شایع است (شایع‌ترین دستگاه گوارش و مغز). برخلاف بیشتر لنفوم‌ها که پیشرفت آهسته دارند (مانند لنفوم فولیکولر)؛ در 
le}‏ تشخیص, درگیری کبد, طحال و مغز استخوان شایع نیست. 

۲ در ۳۲۰ بیماران (1)14:18 وجود دارد. 

۳-سلول‌های توموری, اا8-6۵های Al‏ هستند و دارای 6019 و 6020 می‌باشند. بسیاری lQM‏ و یا وا نیز دارند. 

۴ تومور مهاجم است و در صورت عدم درمان بسرعت به مرگ بیمار می‌انجامد. 

۵ سلول‌های 8 نئوپلاستیک بزرگ هستند (حداقل ۳-۴ ply‏ اندازةُ لنفوسیت‌های در حال استراحت): 
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۲ لنفوم هوچکین: 

- مشخص؛ٌ بافت‌شناسی لنفوم هوچکین؛ وجود سلول‌های رید - اشترنبرگ (RS)‏ به همراه ارتشاح سلول‌های التهابی غیرنئوپلاستیک است. سلول RS‏ دارای سیتوپلاسم 
فراوان و مختصری ائوزینوفیلیک با هستهٌ چند لوبه و هستک بزرگ و واضح می‌باشد. مشخصه این سلول, وجود دو هسته (یا لوب‌های هسته‌ای) حاوی هستک‌های بررگ 
اسیدوفیل با HOU‏ روشن اطراف آن است که dy‏ صورت تصویر آئینه‌ای یکدیگر دیده می‌شوند. هستهٌ RS‏ شبیه چشم جغد است. 

- لنفوم هوچکین ۵ نوع اصلی دارد: ۱) ندولر اسکلروز؛ ۲) سلولاریتهُ مختلط؛ ۳) سرشار از لنفوسیت؛ ۴۶) بدون لنفوسیت؛ ۵) با برتری لنفوسیت.. در ۴ نوع اول سلول‌های BS‏ 
مرفولوژی و ایمونوفنوتیپ مشخصی دارند و به همین دلیل این ۴ نوع را لنفوم هوچکین کلاسیک می‌نامند. نوع پنجم (با برتری لنفوسیت) متفاوت است: 


Nodular‏ ۱- شایعترین نوع بیماری هوچکین است. 


Sclorosis |‏ ۲ در زنان و مردان به یک میزان شیوع دارد. 


۳ تمایل زیادی برای درگیری عقده‌های لنفاوی پائین گردن» سوپرا کلاویکولر و مدیاستن دارد. 
۴بیشتر در نوجوانان و بالغین جوان دیده می‌شود. 


۵ پی شآگهی عالی دارد. 
۶ دارای دو مشخصهٌ بافت شناسی است: الف) وجود lacunar cell‏ (نوع خاصی از سلول‌های 85)؛ ب) وجود نوارهای کلاژنی که ایجاد طرح ندولر 
می‌کنند. 


| +——— —— — 
۱-شایعترین نوع هوچکین در افراد بالای ۵۰ سال است. 
8٩-۲‏ تی‌بیک فراوان است و ارتشاح سلولی حاوی لنفوسیت و ائوزینوفیل, پلاسماسل و هیستیوسیت وجود دارد. 

ay‏ در مردان شایعتر ارنتگه 


Lymphocytic‏ ۱-دراین نوع لنفوم هوچکین بندرت RS‏ تی‌پیک یافت می‌شود. 
۵۵۷۵۵ ۰ ۲ با وجود آنواع لنفوهیستوسیتی (LAH) RS‏ یا همان سلول‌های پاپ کورن مشخص می‌شود. 
۳ در بیشتر موارد بصورت لنفادنوپاتی ایزوله گردن یا اگزیلا خود را نشان می‌دهد. 
۴ برخلاف سلول‌های Sw SRS‏ سلول‌های LEH‏ مارکرهای سلئول‌های 8 (CD20)‏ را دارند و 2315 6015 و 6030 هستند. 
۵ در ore‏ لنقاوی تعداد زیادی لنفوسیت کوچک در حال استراحت و مقادیر متغیری ما کروقاژ دیده می‌شوند. سایر سلول‌های وا کنشی ناچیز هستند. 


:با 
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۲- لنفوم هوچکین: 


- مشخصه بافت‌شناسی لنفوم هوچکین, وجود سلول‌های رید Al‏ 
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وق 


شترنبرگ (RS)‏ به همراه | رتشاح سلول‌های التهابی غیرنئوبلاستیک ات سلول 5 دا رای سیتوپلاسم 


فراوان 9 مخحتصری ائوز ینوفیلیک با هستهٌ چند لوبه 9 هستک بزرگ و واضح می‌باشد. مشحخحصه 4 این سلول. » وجود دو هسته (یا لوب‌های هسته‌ای) حاوی هستک‌های بزرگ 
اسیدوفیل با EL‏ روشن اطراف آن است که به صورت poral‏ آئینه‌ای یکدیگر دیده می‌شوند. هستهٌ RS‏ شبیه چشم جغد است. 

- لنفوم هوچکین ۵ نوع اصلی دارد: \( تدولر اسکلروز؛ ۳( سلولاریته مختلط؛ ۳( سرشار از لنفوسیت؛ ¥( بدون لنفوسیت؛ (a‏ با برتری لنفوسیت.. در ۴نوع اول سلول‌های RS‏ 
مرفولوژی و ایمونوفنوتیپ مشخصی دارند و به همین دلیل این ۴ نوع را لنفوم هوچکین کلاسیک می‌نامند. نوع پنجم (با برتری لنفوسیت) متفاوت است: 


Nodular 
Sclorosis 


—t 


Mixed Cellulary | 


| 
——— 


Lymphocytic | 
Predominance | 


سس 


7 


~ 


| 


| 


۱ ۵- پیش‌آگهی عالی دارد. 


| ۶ دارای دو مشخصه بافت شناسی است: الف) وجود lacunar cell‏ (نوع خاصی از سلول‌های (RS‏ 


۱ شایعترین نوع بیماری هوچکین است. 

۲-در زنان و مردان به یک میزان شیوع دارد. 

۳ تمایل زیادی برای درگیری عقده‌های لنفاوی پائین گردن» سوپرا کلاویکولر و مدیاستن دارد. 
۴ بیشتر در نوجوانان و بالغین جوان دیده می‌شود. 


ب) وجود نوارهای کلاژنی که ایجاد طرح ندوار 
می‌کنند. 


.سم رب بر ربب سس ز 


۱ شایعترین نوع هوچکین در افراد بالای ۵۰ سال است. ۱ 


85۲ تی‌پیک فراوان است و ارتشاح سلولی حاوی لنفوسیت و ائوزینوفیل» پلاسماسل و هیستیوسیت وجود دارد. 
اد در مردان شایعتر است. 


2-1 این نوع لنفوم هوچکین بندرت 85 تی‌پیک یافت می‌شود. | 
۲-با وجود انواع لنفوهیستوسیتی (LAH) RS‏ یا همان سلول‌های پاپ کورن مشخص می‌شود. | 


| 5 در بیشتر موارد بصورت لنفادنوپاتی a jel‏ گردن یا آگزیلا خود را نشان می‌دهد. 


| هستند.‎ CD30 را دارند و فاقد 6015 و‎ (CD20) B مارکرهای سلول‌های‎ L&H سلول‌های 85 کلاسیک. سلول‌های‎ SUS» -F 
| سلول‌های واکنشی ناچیز هستند‎ ple می‌شوند.‎ od لنفاوی تعداد زیادی لنفوسیت کوچک در حال استراحت و مقادیر متغیری ماکروفاژ‎ o Petre Pp | 
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۳ لنفوم هوچکین نئوپلاسمی است که از سلول‌های 8 مراکز Lise Lj‏ می‌گیرد. ژنوم EBV‏ در ۸۷۰ از سلول‌های RS‏ در نوع Mixed Celluarity‏ مشاهده شده است. وجود 
سلول‌های التهابی وا کنشی از قبیل ائوزینوفیل به احتمال زیاد مربوط به ترشح سیتوکین‌هایی نظیر اینترلوکین ۵ توسط سلول‌های RS‏ است. 
oF‏ در ۸۹۰ از بیماران Mine‏ به لوسمی / لنفوم لنفوبلاستی (ALL)‏ اختلالات کاریوتیپی وجود دارد. هیپردیپلوئیدی (وجود بیش از ۵۰ کروموزوم در سلول) شایعترین اختلال 
کروموزومی در تومورهای ۴۲۵-8 (در کودکان) است. این اختلال با ترانسلوکاسیون (12:21) همراه می‌باشد (اختلالات مذکور سبب بهتر شدن پیش‌آگهی می‌شوند). آن دسته از 
تومورهای ۴۲۵-8 که با ترانسلوکاسیون‌های حاوی ژن MLL‏ یا کروموزوم فیلادلفیا همراه هستند. پیش‌آگهی نامطلوبی دارند. 
تلته: pity‏ نثوبلاسم‌های ai gi)‏ از سلول‌های AUB‏ می‌شونم و بقیه Cras‏ از سلول‌های lista‏ م‌گير Bi‏ 

- شاخص‌های سلول‌های آعبار تنر اژ: 602 CD4 .CD3‏ 607 و 606؛ 

- شاخش‌های سلول 8 عبار تثر ا: CD20 CD19 CD10‏ و وا سطهی. 
10 بر اساس تعریف ALL,»‏ بلاست‌ها بیش از 2۲۵ از سلول‌های مغز استفوان ,| شامل می‌شوند. 


۵ دیگر نئوپلاسم‌های لنفوئيد: 


لوس_می | (HCL) Hairy Cell Leukemia-\‏ نوعی لوسمی ناشایع سلول‌های 8 است که در آن سلول‌های لوسمیک دارای برجستگی‌های ظریف سیتوپلاسمی هستند. 
سلول موئی | ۷6-۲ عمدتا مردان مسن را درگیر می‌سازد و با اسپلنومگالی شدید و انفیلتراسیون مغز استخوان که سبب پان‌سیتوپنی می‌گردد. خود را نشان می‌دهد. 
۳ سلول‌های تومور og Me‏ بر 6019 و CD20‏ دارای 60116 و 60103 نیز هستند که در plu‏ تومورهای سلول‌های 8 دیده نمی‌شود. 

۴ در تمامی موارد موتاسیون فعال کننده در پروتئین BRAF‏ وجود دارد. 

هدر ۱۵/ تا ZV‏ موارد لوکوسیتوز دیده می‌شود. 


Mycosis‏ از سلول‌های ۲ +004 منشا می‌گیرد و با درگیری پوست مشخص می‌شود. بیماری در ابتدا راش اریتماتوی غیر اختصاصی بوجود می‌آورد و سپس پلاک 
bu! | Fungoides‏ می‌کند و بعد تومور بوجود ule‏ سلول‌های نئوپلاستیک دارای هسته‌ای Cerebriform‏ هستند. در سندرم سزاری» درگیری پوستی بصورت 
اریترودرمی اگزفولیا تیو منتشر در می‌آید و سلول‌های توموری (سلول‌های سزاری) به خون Oly‏ می‌يابند. 


لوسمی / | از سلول‌های 7 +004 Sige Lite‏ > و توسط HTLVT‏ (نوعی رتروویروس) ایجاد می‌شود. ۱171۷1 می‌تواند میلیت عرضی هم ایجاد کند (نوعی بیماری دمیلینه 
لنفوم سلول ۲ | کننده که نخاع و 0005 را درگیر می‌کند. لوسمی / لنفوم با ضایعات پوستی, لنفادنوپاتی» هپاتواسپلنومگالی و هیپرکلسمی مشخص می‌شود.سلول‌های 
بزرگسالان . | لوکمیک +0025 هستند و در بیشتر موارد تومور بسیار مهاجم است. 


@Tabadol_Jozveh 
vr هفتة آخر - پاتولوژی‎ 
ناکامل ترشح می‌کنن‎ Le دیسکرازی‌های پلاسماسلی از یک کلون سلول‌های 8 منشًمی‌گیرند. سلول‌های 8 تبدیل به پلاسماسل می‌شوند و ایمونوگلوبولین کامل‎ oF 
در آفراد مسن (در حالت طبیعی) نیز دیده شود. دیسکرازی‌های پلاسماسل شامل موارد زیر‎ M Component می‌نامند. ممکن است‎ M Component ایمونوگلوبولین مترشحه را‎ 
می‌شوند:‎ 
مفز استخوان را درگیر می‌کند و معمولا با ضایعات لیتیک در‎ Bas مولتییل میلوم یکی از شایع‌ترین بدخیمی‌های لنفوئید است و در مردان شیوع بیشتری دار‎ 
و لاندا تشکیل‎ LIS در ۶۰ موارد از ۲۰۸96 تا ۸۲۵ از 49۵ و در ۱۵ تا ۲ از زنحیرهُ سبک‎ MComponent سیستم اسکلتی همراه است.‎ 
و لاندا به علت وزن مولکولی پائین بصورت پروتئین بنس - جونز از ادرار دفع می‌شود. تظاهرات بالینی میلوم مولتیپل‎ LIS شده است. زنجیره‌های‎ 
سندرم هیپرویسکوزیته به سبب سنتز فراوان پروتئین ۷۸ (بیشتر در لنفوم لنفوپلاسماسیتی دیده‎ -۵ E COM استافیلوکک طلایی» پنوموکک و‎ 
AL می‌شود)؛ ۶ نارسایی کلیوی؛ ۷ آمیلوئیدوز‎ 
پلاسموسیتوم محدود بصورت یک ضایعه منفرد در استخوان‌ها یا بافت‌های نرم (معمولاً مجاری تنفسی فوقانی) ظاهر می‌شود.‎ 
MComponent نفوم لنفویلاسماسیتی  | با تکثیر مختلط سلول‌های 8(از لنفوسیت‌های کوچک گرد تا لنفوسیت‌های پلاسموسیتی تا پلاسماسل‌ها) مشخص می‌شود.‎ 
پیشرفت آهسته است. ضایعات لیتیک در استخوان‌ها مشاهده‎ YB در خون وجود دارد و عمدتاً از نوع 84و است. بیماری شبیه به لنفوم‌های سلول‎ 
تولید کنند که نوعی سندرم هیپرویسکوزیته به نام ما کروگلوبولینمی والدن‌اشتروم‎ IGM نمی‌شوند. اما سلول‌های نئوپلاستیک می‌توانند آنقدر‎ 
تند از: ۱-اختلال بینایی؛ ۲_اختلالات عصبی مانند سردرد» سرگیحه. ناشنوایی؛ ۳ خونریزی‎ le ایحاد شود. تظاهرات بالینی لنفوپلاسموسیتی‎ 
به سبب تشکیل کمپلکس بین ما کروگلوبولین‌ها و فا کتورهای انعقادی و اختلال عملکرد پلاکتی؛ ۴ کرایوگلوبولینمی.‎ 
باریک و دستگاه‎ B99) در این بیماری» تنها زنجیرةٌ سنگین ساخته می‌شود که شایع‌ترین نوع آن هوا است (و تمایل برای بافت‌های لنفاوی‎ 
لنفادنوپاتی منتشر و هپاتواسپلنومگالی وجود دارد.‎ dgG تنفسی دارد). در بیماری زنجیرهٌ سنگین‎ 
ایجاد شود.‎ (AL ممکن است در اثر تولید زنجیرة سبک توسط پلاسماسل‌هاء آمیلوئیدوز (از نوع‎ 
Qo افراد بدون علامت با سن بیشتر از‎ zy b\ شایعترین نوع تکثیر پلاسماسل‌ها است و در‎ (MGUS) گاموپاتی مونوکلونال با اهمیت نامعلوم‎ 
سال دیده می‌شود. احتمال ایجاد دیسکرازی پلاسماسل ۱ در سال است. در این بیماری پروتئینوری بنس - جونز وجود ندارد.‎ 


بیماری زنجیره سنگین 


آمسپلوئیدوز اولییه 


) ۲ 2020010۱ 


ِ آخر - پاتولوژی‎ bia 


Set‏ مزمن pe‏ اختصاصی به یکی از dw‏ صورت زیر دیده می‌شود: 


سس 


هیپرپلازی | در عفونت‌ها و التهاب‌هایی که با سلول‌های 8 فعال همراه هستند روی می‌دهد. در این حالت سلول‌های 8 مراکز ژرمینال (واکنش فولیکولی) را ایجاد 
فولیکولی می‌کنند. گاه ممکن است هیپرپلازی فولیکولی با لنفوم فولیکولر (ندولر) اشتباه گرفته شود. یافته‌های زیر به نفع هیپرپلازی فولیکولی است: ۱) حفظ 
ساختمان عقدة لنفاوی؛ ۲) تفاوت واضح در شکل و اندازهُ مراکز ژرمینال؛ ۲) وجود مخلوطی از لنفوسیت‌های مراکز ژرمینال با شکل واندازه‌های مختلف؛ ۴) 
فعالیت فا گوسیتی و میتوزی واضح در مراکز ژرمینال. از جمله علل هیپرپلازی فولیکولی می‌توان به آرتریت روماتوئید. توکسوپلاسموز و مراحل اولیه عفونت 
با HIV‏ اشاره کرد. 
sli‏ | تبدیل می‌شوند. محوگردند. هیپرپلازی لنفاوی پارا کورتیکال در موارد زیر دیده می‌شود: ۱- عفونت‌های ویروسی (مانند 68۷)؛ ۲- وا کسیناسیون (آبله)؛ ۲- 
پاراکورتیکال | پاسخ ایمنی به برخی داروها (فنی‌توئین). 
Sinus |‏ اتساع و برجستگی سینوزوئیدهای لنفاوی (در اثر هیپرتروفی سلول‌های پوشاننده آن‌ها) و انفیلتراسیون هیستوسیت‌ها: اغلب در گره‌های لنفاوی درناژ 
Histocytosis‏ | کننده کانسرها دیده می‌شود. 
بیماری‌های میلوئید 


AML از نظر مرفولوژی, میلوبلاست دارای کروماتین ظریف و ۲ تا ۵ هستک است. همچنین دارای گرانول‌های آزوروفیلیک در سیتوپلاسم می‌باشد. در بعضی از انواع‎ :AMLA 
بویژه در نوع پرومیلوسیتیک ساختمان‌های قرمز رنگ میله‌ای شکل (۸67۲۵) در سیتوپلاسم مشهود است. تغییرات سیتوژنتیک متعددی در ا۸0دکر شده است که برخی از‎ 
با انواع خاص بیماری همراهی داشته» بر پیش آگهی آن‌ها اثر دارند. به عنوان مثال: الف) جابجایی (15:17)؛ در نوع ۸۸3 یا لوسمی حاد پرومیلوسیتیک دیده می‌شود. این‎ lag! 
بر کروموزوم ۱۵ می‌شود. این تغییر مولکولی تا حدی تمایز میلوئید را متوقف می‌کند.‎ PML بر کروموزوم ۱۷ به ژن‎ (RARA) جابجایی سبب اتصال ژن رسپتور آلفای اسید رتینوئیک‎ 
دارو می‌تواند سبب بهبودی در لوسمی‎ cy! بنابراین استفاده از‎ cel یک آنالوگ ویتامین ۸ به نام اسید رتینوئیک بر این مشکل فاثق‎ Xb لذا می‌توان با استفاده از مقادیر‎ 
پرومیلوسیتیک حاد شود. ب) (168:21 و (۱۳۷)16 با پیش‌آگهی خوبی همراه هستند.‎ 
اهمیت زیادی دارد:‎ AML از‎ ALL قارتفا-٩‎ 

۱کروماتین هستة لنفوبلاست‌ها خشن و متراکم است و یک یا دو هستک در هسته دیده می‌شود؛ میلوبلاست‌ها کروماتین ظریف‌تر و سیتوپلاسم بیشتری دارند. 

۲ در سیتوپلاسم لنفوبلاست‌ها تحمعات PAS‏ مثبت دیده می‌شود. سیتوپلاسم میلوبلاست‌ها اغلب پراکسیداز مثبت است. 


هفته آخر - پاتولوژی 


) ۲ 202001 00۱ 


۳ لنفوبلاست‌ها +10۲ هستند. اما میلوبلاست‌ها چنین نیستند. 
۴ لنفوبلاست‌ها +6019 (سلول‌های 8( 9 +203 (سلول‌های 7) هستند 


* -بیماری‌های میلوپرولیفراتیو شامل موارد زیر می‌شوند: 
Se‏ ۳ مارد بر 


CML 


پلی‌سیتمی ور 


۱ در دهه‌های ۴ و ۵ بیشترین شیوع را دارد. مشخصه CML‏ وجود ژن ترکیبی 808-۸81 است. در 20۵ موارد این ژن در نتیجة ترانسلوکاسیون 


| ژن ترکیبی مذکور در پیش‌سازهای گرانولوسیتی» اریتروئیدی‎ CML و ۲۲ ایجاد می‌شود. (کروموزوم فیلادلفیا). در بیماران مبتلا به‎ ٩ 


مگاکاریوسیتی 9 پیش‌سازهای سلول‌های 8 و گاه سلول‌های ۲ وجود دارد. ژن 868-۸8۱ پروتئین ترکیبی خاصی را تولید می‌کند که برای 
ترانسفورماسیون نئوپلاستیک ضروری است. 


از نظر بالینی» CML‏ معمولا سیری srry‏ دارد 9 علایم ابتدایی معمولا ye‏ اختصاصی هستند (خستگی زودرس» ضعف» کاهش وزن). گاه cs!‏ ۱ 


علامت بیماری مربوط به اسپلنومگالی می‌شود. یافته‌های آزمایشگاهی dy‏ این شرح هستند: 

۱- لوکوسیتوز sly tid‏ معمولا بیش از صد هزار: لوکوسیت‌ها عمدتا از نوتروفیل. متامیلوسیت و میلوسیت تشکیل شده‌اند. اما بازوفیل و 
ائوزینوفیل نیز فراوان است ۱ 

۲ درصد کمی میلوبلاست (معمولا کمتر از 4۵/) در خون محیطی وجود دارد؛ 


NC‏ ۴-مغز استخوان در Al‏ افزایش تعداد گرانولوسیت‌ها و مگاکاریوسیت‌ها پر سلول است: 


مانند دیگر بیماری‌های میلوپرولیفراتیو با تکثیر بیش از حد polis‏ اریتروئیدی» گرانولوسیتی و مگا کاریوسیتیکی مشخص می‌شود اما در اين , 


بیماری تکثیر پیش‌سازهای اریتروئیدی غالب بوده, اریتروپوئیتین بسیار پائین می‌باشد. در PCV‏ موتاسیون 1۸2 وجود دارد. کبد بزرگ بوده و 
دارای کانون‌های خونسازی خارج از مفز استخوان است. طحال مختصری بزرگ می‌شود و وزن آن به ۲۵۰ تا ۳۰۰ گرم می‌رسد. افزایش 
ویسکوزیته و استاز عروقی سبب ترومبوز و انفارکتوس در قلب» طحال و کلیه می‌شود. در یک سوم بیماران به علت اتساع عروق و عملکرد 
غیرطبیعی پلاکت‌هاء خونریزی اتفاق می‌افتد. مفز استخوان پر سلول بوده و در آن افزایش تعداد سلول‌های اریتروئیدی, میلوئیدی و 
مگاکاریوسیتی o>‏ می‌شود. . در ۰ بیماران درجاتی از فیبروز pe‏ ز استخوان وجود دارد. . تشخیص معمولا بر اساس یافته‌های آزمایشگاهی 


داده می‌شود. شمارش a RBC‏ ۶ ۱۰ میلیون در میکرولیتر 9 هماتوکریت به UF‏ می‌رسد. تعداد گرانولوسیت‌ها و پلاکت‌ها افزایش دارد. 


پلاکت‌ها از نظر عملکرد و مرفولوژی غیرطبیعی هستند و انواع ژئانت و قطعاتی از Re‏ کاریوسیت‌ها در خون محیطی یافت می‌شوند. 


a 


a که‎ 


sa ae 


سب 


۳ 
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هفتة آخر - پاتولوژی vv‏ 
میلوفیبروز اولیه در میلوفیبروز اولیه در ابتدای سیر بیماری فیبروز مغز استخوان روی می‌دهد و در نتیجه خونسازی ay‏ طحال, کبد و عقده‌های لنفاوی منتقل 


می‌شود (و بیمار دچار هپاتومگالی و اسپلنومگالی شدید می‌شود). خونسازی در این مراکز معمولاً مختل و غیر موثر است. به همین دلیل آنمی و 
ترومبوسیتوپنی شدید ایجاد می‌شود. فیبروز مغز استخوان ثانویه به اختلال سلول‌های خونی» بویژه مگاکاریوسیت‌ها روی می‌دهد و تصور 
می‌شود که PDGF‏ و ۲6۴-8 که از مگا کاریوسیت‌های نئوپلاستیک آزاد می‌شوند سبب تکثیر فیبروبلاست‌ها می‌گردند. مرفولوژی بشرح زیر است: ۱ 
طحال بسیار بزرگ می‌شود, بطوری که ممکن است دچار انفارکتوس زیر کپسولی شود. کبد معمولا بزرگ شده است. اما عقده‌های لنفاوی بزرگ , 
نیستند. در مراحل پیشرفته مغز استخوان کم سلول بوده و دچار فیبروز شدید است. در خون محیطی اختلالات RBC‏ شامل وجود اشکال هسته‌دار . 

و pas‏ عادی (پویکیلوسیت‌ها و سلول‌های قطره اشکی)» همراه با ۱۷86های ILL‏ (میلوسیت و متامیلوسیت) مشاهده می‌شوند. ۱ 


۱- در بیماران dy Mire‏ سندرم‌های میلودیسپلاستیک مغز استخوان بطور کامل یا ناکامل توسط سلول‌های کلونال مشتق از یک سلول ریشه‌ای چند ظرفیتی و تغییر یافته 
جایگزین می‌شود. این سلول‌ها می‌توانند به گلبول‌های قرمز, گرانولوسیت‌ها و پلاکت‌ها تبدیل شوندء اما روند تکاملی آن‌ها مختل است. کلون مذکور از نظر ژنتیکی ناپایدار است 
و می‌تواند دچار موتاسیون شوند و در نهایت ۸۱۸۱ایجاد کند. در سندرم‌های میلودیسپلاستیک» مغز استخوان معمولا دارای ai Yolo‏ بالا یا طبیعی است اما در خون محیطی یک 
یا چند نوع سیتوپنی مشاهده می‌شود. 


آنمی‌ها 

انمی‌های ناشی از کاهش خونسازی 
آنمی فقر | فقر gal‏ شایعترین علت gail‏ است. گلبول‌های قرمز میکروسیتیک و هیپوکروم هستند. بنا بر دلایل نامشخصی کمبود آهن اغلب با افزایش شمارش 
آهن پلاکتی همراه است. اگرچه سطح اریتروپوئتین افزایش دارد. اما به سبب کمبود آهن مغز استخوان پاسخ مناسبی نمی‌دهد و در نتیجه سلولاریتهُ مغز 
استخوان مختصری افزایش دارد. خونسازی خارج مغز استخوان ناشایع است. | 


ك 38 
آنمی بیماری | آنمی بیماری مزمن در don‏ بالا بودن سطح هپسیدین ایجاد می‌شود: هپسیدین انتقال آهن به پیش‌سازهای اریتروئیدی را مهار کند. این نوع آنمی 
مزمن شایع‌ترین آنمی در بیماران بستری در بیمارستان است و با موارد زیر تشخیص داده می‌شود: ۱) آنمی نرموکروم نرموسیتیک يا هیپوکروم میکروسیتیک؛ ۲) . 


کاهش آهن سرم؛ ۳) کاهش 186 ۴ افزایش ذخیرهٌ آهن در مغز استخوان؛ ۵) افزايش فریتین سرم. 


@Tabadol_Jozveh 


هفته آخر - پاتولوژی vA‏ 
آنمی مگالو | در اثر کمبود فولات یا کمبود ویتامین 812( که هر دو برای سنتز DNA‏ ضروری می‌باشند), بوجود می‌آید. در مرفولوژی آنمی مگالوبلاستیک موارد زیر حائز 
بلاستیک آهمیت می‌باشند: 
۱ مغز استخوان بسیار پر سلول ay‏ علت افزایش تعداد مگالوبلاست‌ها. مگالوبلاست‌ها بزرگ‌تر از نرموبلاست‌ها هستند و کروماتین رتیکولهُ ظریف 
دارند. 
۲ وجود گرانولوسیت‌های هیپرسگمانته (اولین تغییر در خون محیطی» پیش از ظهور آنمی): در این حالت تعداد لوب‌های گرانولوسیت‌ها به ۵ عدد یا 
بیشتر می‌رسد. ۲ ۱ 
۳ اریتروسیت‌های بزرگ و بیضی شکل (ما کرواوالوسیت) با 96۷ بالای ۰۱۱۰ MCHC‏ معمولا طبیعی است. 
۴ پلاکت‌های بزرگ با شکل غیر طبیعی. 
۵ ممکن است تغییراتی در دستگاه گوارش وجود داشته باشد. 
Gal‏ | در مرفولوژی, jie‏ استخوان بشدت هیپوسلولر است و میزان چربی of‏ افزایش یافته است. فقط لنفوسیت‌ها و پلاسماسل‌ها در مغز استخوان مشاهده 
آپلاستیک | می‌شوند. معمولا در آسپیراسیون مغز استخوان Dry Tap‏ وجود دارد و بیوپسی بهتر از آسپیراسیون می‌تواند به تشخیص کمک کند. به سه ASS‏ مهم زیر توجه 


.Leukoerythroblostosis) 


کنید: 
۱ در آنمی آپلاستیک اسپلنومگالی وجود ندارد. 

۲-گلبول‌های قرمز نرموسیتیک و نروموکروم هستند, ممکن است ما کروسیتوز خفیف وجود داشته باشد. 

۵ 2 شمارش رتیکولوسیت‌ها کاهش دارد. 


در Au‏ جایگزینی مغز استخوان توسط تومورها یا دیگر ضایعات ایجاد می‌شود. از جمله شایعترین fle‏ آنمی میلوفتیزیک می‌توان به کانسر متاستاتیک 
پستان, ریه يا پروستات اشاره کرد. انفیلتراسیون مغز استخوان سبب آنمی و ترومبوسیتوپنی می‌شود و )09 گلبول‌های سفید کمتر تأثیر می‌پذیرد. در آنمی 
میلوفتیزیک RBC‏ های نابالغ و بدشکل Teardrop)‏ همراه با لوکوسیتوز مختصر (شامل گرانولوسیت‌های نابالغ) در خون محیطی وجود دارند 


GL‏ آنمی ناشی ا زگمبور ویتامین 812 با تجویز فولات بهبور می‌یابر. چراکه ویتامین BIZ‏ برای Wyo‏ تتراهیرروفولات ضروری است وگمبور OF‏ سب بگاهش فولات لازم برای تولیر 
DNA‏ می‌شود. اما تهویز فولات می توانر سب تشریر افتلالات عصبی مربوط ب هکمبور 812 شور. 


@Tabadol_Jozveh 


kis‏ آخر - پاتولوژی با 


اسفروسیتوز 
| ارئی 


آنمی سیکل 


بتا تالاسمی 


۱ عمدتاً بصورت AD‏ به ارث می‌رسد. اما در تعداد کمی از بیماران بصورت AR‏ و از نوع شدیدتری است. 
۲-در اکثر بیماران موتاسیون در مولکول آنکیرین؛ باند ۲ و اسپکترین روی می‌دهد. 

۳ در prowl‏ محیطی RBC‏ به سبب شکل کروی خود فاقد ناحیهُ کم‌رنگ مرکزی هستند. 

۴-در Bot‏ تخریب بیش از حد 886ها و آنمی ایجاد شده» هیپرپلازی جبرانی پیش‌سازهای گلبول‌های قرمز در مغز استخوان روی می‌دهد و رتیکولوسیتوز 
در خون محیطی ایحاد می‌شود. 

۵ در ما کروفاژهای سینوزوئید طحالی می‌توان 88های فا گوسیته را مشاهده نمود. 
۷- ۴ تا ۵۰ از بیمران دچار کوللیتیاز می‌شوند. 


۱ آنمی شدید و استاز عروقی سبب تغییرات چربی در قلب, کبد و توبول‌های کلیوی می‌شوند. 
۲ هیپرپلازی سلول‌های پیش‌ساز RBC‏ در مغز استخوان سبب جذب استخوان و تولید استخوان ثانویه شده, در جمجمه نمای رادیوگرافیک Crew-Cut‏ 
بوجود می‌آید. ممکن است خونسازی خارج مغز استخوان در طحال و کبد نیز ظاهر می‌شود. 

۳ در کودکان در Soest‏ پرخونی پولپ قرمز طحال, اسپلنومگالی متوسط وجود دارد. استاز مزمن گلبول‌های قرمز در طحال سبب آسیب هیپوکسیک و 
انفارکتوس این عضو می‌شود و در نهایت طحال تبدیل به عضوی بدون کارکرد و فیبروتیک می‌گردد (اتواسپلنکتومی که در دوران بزرگسالی کامل می‌گردد). 
-F‏ پرخونی عروقی» ترومبوز و انفارکتوس می‌تواند هر عضوی را گرفتار کند (استخوان‌هاء AS‏ کلیه, شبکیه» مغزء ریه, پوست). 


۱در بتا تالاسمی مینور اختلالات محدود به خون محیطی هستند. در اسمیر خون محیطی گلبول‌های قرمز کوچک (میکروسیتیک) و کمرنگ (هیپوکروم) 
هستند و شکل منظمی دارند. اغلب سلول‌های ۲0796۱ دیده می‌شوند (سلول‌های Target‏ به cde‏ افزايش نسبت سطح به ححم ایجاد می‌شود: هموگلوبین 
در بخش مرکزی RBC‏ جمع می‌شود و ناحیٌ تیره‌ای را ایجاد می‌کند). 

۲-در بیماران Mire‏ به تالاسمی ماژور میکروسیتوز و هیپوکرومی شدیدتر هستند و پویکیلوسیتوز (متفاوت بودن 551351 86ها) و آنیزوسیتوز (متفاوت بودن 
شکل (LaRBC‏ قابل توجهی دیده می‌شود. گلبول‌های قرمز هسته‌دار نیز دیده می‌شوند. تغییرات آناتومیک بتا تالاسمی ماژور عبارتند از: الف) دفرمیتی‌های 
اسکلتی به Cle‏ هیپرپلازی پیش‌سازهای اریتروئیدی؛ ب) اسپلنومگالی و هپاتومگالی در اثر خونسازی خارج از مغز استخوان؛ ج) هموسیدروز شدید؛ د) 
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هفتة آخر - پاتولوژی ۳ 


کمبود 66۳0 


در کمبود 66۴0 تا هنگامی که بیمار در معرض آسیب‌های اکسیدان (داروهاء عفونت‌ها) قرار نگیرد. هیچ علامتی ایجاد نمی‌شود. عوامل فوق | کسیدان‌هایی | 
نظیر پرا کسید هیدروژن تولید می‌کنند که توسط SSH‏ (گلوتاتیون احیاء) خنثی می‌شوند و GSH‏ را به گلوتاتیون اکسیده تبدیل می‌کند. در اثر کمبود 66۳0 | 
سلول نمی‌تواند گلوتاتیون را به شکل احیاء شده برگرداند» بنابراین پر کسید هیدروژن تجمع می‌یابد و زنجیرهُ گلوبین را دناتوره می‌کند. 1۱ دناتوره به صورت ‏ 


اجسام هاینز رسوب می‌کند. رسوب ۲۱۵ دناتوره می‌تواند به RBC clas‏ آسیب برساند و سبب همولیز داخل عروقی شود. از طرف دیگر فا گوسیت‌های طحال 
سعی می‌کنند انکلوزیون‌های ایجاد شده را از LaRBC‏ جدا کنند. بنابراین سلول گاز زده شده Bite Cells)‏ ایجاد می‌شوند. این سلول‌ها در گردش مجدد در 
طحال به دام می‌افتند و توسط فاگوسیت‌ها تخریب می‌شوند (همولیز خارج عروقی). همولیز ناشی از دارو حاد است و شدتی متغیر دارد. بیماران شواهد 
همولیز را پس از یک 4889 ۲ تا ۲ روزه نشان می‌دهند. 


۷ تنها شکلی از آنمی همولیتیک است که در اثر موتاسیون اکتسابی سوماتیک Cell‏ 6۳0ا5های میلوئید ایحاد می‌شود. ژن موتاسیون یافته ۴۱۵۸ نام دارد 


که برای سنتز نوع خاصی از گلیکولیپید داخل غشائی (PIG)‏ ضروری است. در اثر کمبود این گلیکولیپید کمپلمان خودبخود در سطح سلول فعال می‌شود. 


بنابراین کمبود PIG‏ در سلول‌های پیش‌ساز سبب تولید گلبول‌های قرمزی می‌شود که حساسیتی غیر عادی در برابر فعالیت لیتیک کمپلمان نشان می‌دهند. 
احتمالا علت شبانه بودن همولیز آن است که در هنگام خواب به سبب احتباس دیا کسید کربن خون اسیدی می‌شود و اسیدی شدن خون همولیز را تسریع 
می‌کند. این نقص در پلاکت‌ها و گرانولوسیت‌ها نیز وجود دارد. به همین دلیل بیمار مستعد ابتلا به ترومبوز داخل عروقی و عفونت است. 


۱ آنمی‌های ایمونوهمولیتیک آنتی‌بادی گرم: در Cpl‏ نوع آنمی‌هاء آنتی‌بادی‌ها از نوع IGG‏ (ندرتأً (IGA‏ بوده» در ۳۷ درجه فعال هستند. در بیشتر موارد 


همولیز به علت اپسونیزاسیون LARBC‏ توسط IGG‏ و در نتبحه فاگوسیتوز آن‌ها در طحال روی می‌دهد. الف) متیل‌دوپا اپی‌توپ‌های RBC‏ را تغییر می‌دهد و 


سبب ایجاد آنتی‌بادی‌هایی بر ade‏ آنتی‌ژن‌های RBC‏ (بویژه آنتی‌ژن‌های Rh‏ می‌شود). ب) پنی‌سیلین به عنوان هاپتن عمل می‌کند. ج)برخی از داروها 
کمپلکس آنتی‌ژن آنتی‌بادی تولید می‌کنند و می‌توانند بر روی سطح RBC‏ بنشینند و سبب اپسونیزاسیون یا فعال کردن کمپلمان شوند. 

۲- آنمی‌های ایمونوهمولیتیک آنتی‌بادی سرد: در اين موارد آنتی‌بادی‌ها از نوع ۱9۱0 می‌باشند و در sled‏ زیر ۳۰ درجه (در بخش‌های دیستال بدن نظیر 
گوش, دست‌ها و انگشتان پا) به سلول می‌چسبند. IGM‏ کمپلمان را هم فیکس iS co‏ اما در بیشتر موارد >88های پوشیده از آنتی‌بادی و کملپلمان لیز 
نمی‌شوند. زیرا کمپلمان در دمای ۳۷ درجهٌ سانتیگراد یا بیشتر فعال است. وقتی 88های پوشیده از آنتی‌بادی و کمپلمان به نواحی گرم‌تر بدن می‌رونده 


IgM |‏ که اتصال سستی با سلول دارد» جدا می‌شود و سلول در حالی که توسط 30 پوشیده شده است. باقی می‌ماند. 030 اپسونین است و در نتیحه 886ها 


توسط فا گوسیت‌های تک هسته‌ای فاگوسیته می‌شوند و همولیز خارج عروقی بوجود می‌آید. 


۲ 0 202001 ] 9) 
هفتة اخر - پاتولوژی ۳ 


لت .گاه آگلو تینین‌های سرر بطور موقت در هام بهبور از پنومونی مایلوپلاسمایی و منونوگلئوز عفونی ایجار می‌شوند و آنمی خفیف ی که اهمیت بالین یگمی erly‏ ایجار می‌کنند. 
sl,‏ در آنمی‌های ایموئوهمولیَیک ایریوباتیك ALE)‏ اسفروسیت‌ها (نظیر اسفروسیتوز ارثی) مشاهره می‌شوند. 
ual‏ توجه به معل تفریب RBC‏ می توان آنمی Lid gar‏ را به رو رسته تقسیع نمور: 
٩‏ همولیز رافل عروقی: در این عالت تفری بگلبول‌های قرمز در رافل عروق انجام می‌گیرر. رر همولیژ رافل عروقی یافته‌های زیر وجور A>‏ 
الف) هموگلوبینمی؛ 
(Ww‏ هموگلوبینوری؛ 
( ههوسیررینوری؛ 
ر)گاهش سطح هابتوگلوبین: هابتوگلوبین به ۲۱۵ آزار متصل‌هی شور و سبب با اکسازی OF‏ می‌گررر؛ 
(a‏ هییربیلی روبینمی Sy high pb‏ 
و) افزایش سطح LDH‏ 
۲ همولیز BB‏ عروقی: در این عالت تفری بگلبول‌های قرمز در سلول‌های فاگوسیتی Sy Sab‏ هورت می‌گیرد. در همولیژ فارج عروق یکه شایع تر است, هموگلوبینمی و 
هموگلوبینوری وجور نرارد. ولی زرری وگاهء در موارر طو لکشیره, سك صفغراوی ایجار می‌شور. سطح هایتوگلوبین همیش هگاهش GIL‏ است زیرا مقر اری از ۱ به پلاسما al,‏ می‌یابد. 
LDH pb‏ افزایش دارد. 


۲ - طبقه‌بندی بالینی و ژنتیکی تالاسمی: 


سندرم بالینی ژنوتیپ 
پتا تالاسمی اختلال در ترجمه يا نسخه‌برداری 
ماژور 0ب +۵/+ریا +۵00/8۵ شدید. نیاز به ترانسفوزیون بطور منظم دارد. 
بینابینی UB+/B+ & BO/B+‏ 00/۵یا ۵+۱۵ شدید. نباز به ترانسفوزیون منظم ندارد. 
مینور 0 یا 6800 بدون علامت با آنمی خفیف يا بدون انمی 
آلفا تالاسمی 
حامل خامرش -alaa‏ بدون علامت. بدون اختلال RBC‏ 
آلفاتالاسمی -a/-a Trait‏ با 00:1 بدون علامت. با اختلال RBC‏ 
بیماری ۲۱۵۲۱ آنمی شدید 


| هیدروپس فتالیس بدون ترانسفوزیون, کشنده 
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۳۲ آخر - پاتولوژی‎ ew 


PAY‏ از das‏ راروهای هسیاب همولیر 77 بیماران Wiss‏ بهکهیور G6PD‏ هی تو ان vy‏ راروهای شر «L,Y‏ سولفو ual‏ هاء نیتر وفورانتوئین» فن استین» آسبیرین (YL 19? b)‏ ۱1 هشتقان 
وبتاهین 4 اشار ه ۰.2 


اختلالات خونر بیزی دهنده 


انعقاد داخل | DIC‏ دو نتیحه را به دنبال دارد: 
عسروقی ۱ فیبرین بطور گسترده در میکروسیرکولاسیون رسوب می‌کند و این امر سبب ایجاد ایسکمی در بافت‌ها و همولیز (به سبب ترومای گلبول‌های قرمز) 
می‌شود. 

۲به علت مصرف پلاک‌ها و فاکتورهای انعقادی, Aine}‏ خونریزی دهنده ایجاد می‌شود. 
تغییرات مرفولوژیک در ۵۱6 از یک طرف به رسوب منتشر فیبرین و از سوی دیگر به خونریزی مربوط می‌شود: 

۱- ترومبوز: در DIC‏ میکروترومبوزهایی در تمامی اعضاء بویژه در cal‏ آدرنال مغز و قلب دیده می‌شود. 

۲ خونریزی: در بررسی آزمایشگاهی ترومبوسیتوپنی, طولانی شدن PT‏ و PIT‏ و افزایش محصولات ناشی از شکست فیبرین در پلاسما وجود دارند. 
coil‏ همولیتیک میکروآنژیوپا تیک با آسیب مکانیکی به گلبول‌های قرمزی که به هنگام عبور از عروق باریک فشرده می‌شوند. همراه است. اکثر مواقع 
باریک شدگی به علت رسوب گستردهٌ فیبرین در عروق کوچک همراه (DIC)‏ روی می‌دهد. از جمله دیگر علل آنمی همولیتیک میکروآنژیوپ تیک می‌توان به 
هیپرتانسیون بدخیم» SLE‏ پوپورای ترومبوسیتوپنیک ترومبوتیک (TIP)‏ سندرم همولیتیک ‏ آورمیک و سرطان منتشر اشاره کرد. تغییرات مرفولوژیک RBC‏ 
در prowl‏ خون محیطی عبارتند از: 

۱- وجود سلول‌های خاردار (Burr Cells)‏ 

(Helmet Cells) سلول‌های کلاهخودی‎ ۳ 


۳ سلول‌های مثلثی. 


۴ دارای علایم پنج‌گانةٌ تب» ترومبوسیتویتی آنمی همولیتیک میکروآنژیویاتیک, اختلالات عصبی LAS‏ و نارسایی کلیوی است. TTP‏ در اشر کمبود 
متالوپروتئازی به نام ۸0۸۱8۲513 ایجاد می‌شود. این آنزیم مولتی‌مرهای سنگین ۷۷۴ را تجزیه می‌کند, بنابراین کمبود سبب می‌شود که تا این مولتی‌مرها 
در پلاسما جمع coded‏ در برخی شرایط تحمع پلاکت‌ها را سبب شوند. کمبود ۸0۸۱/۲513 می‌تواند ارئی باشد. اما اغلب اکتسابی بوده, در اثر اتوآنتی‌بادی 
مهار 515 متالوپروتئاز ایجاد می‌شود. 


پورپورای 
ترومبوسیتوپنی 


) ۲2020010۱ 


ترومبوسیتوپنی بیشتر بیماران مبتلا به ATP‏ زنان ۲۰ تا ۴۰ ساله هستند. در اکثر بیماران, آنتی‌بادی بر علیه گلیکوپروتئین‌ها غشایی ۱۱5/۱16 يا ۱9/0 وجود دارد. طحال محل . 
اتوایمیون , اصلی تولید انتی‌بادی‌های ضد پلاکت و تخریب پلاکت‌های پوشیده از 6وا است. اما در این بیماری طحال معمولا اندازه‌ای طبیعی دارد. ۱ | 


al‏ بیماری فون ویلبرانر از نظر بالینی با فونریزی غوربفور از مفاط‌هاء خونریزی پیش از هر از زخ‌هاء منوراژی و افزایش UBT‏ وجور طبیعی بورن شمارش SW‏ مشفس می‌شور. «ر 
“i‏ موارر بیماری بصورت اتوزومال غالب به ارث می,سر. شایعترین نوع بیماری (نوع (I‏ با گاهش مقرار ۷۷۴ گررش خون مشفس می‌شور. چون ۷۷۴ سبب بات فاکتور اا۷ 
می‌شور هگاهش agit‏ فاکتور ۷۱۱ نیز وجور رارر. نع گمتر OT eld‏ یعنی نوع ۲ باگاهش انتفابی مولتی‌مرهای رارای وزن موگلولی ;90 مشفس می‌شور. 


266 سلول‌های لائرهانس در سیتوپلاسم غور رارای HX (Pla!‏ یا Granules‏ ۳۱5۵6۷ هستن رکه در میگروسلوپ CI puts ig Dl‏ سافتمان‌های توبولی میله‌ای LG‏ و پنج لایه با 
انتهایی متسع (شبیه CAT,‏ تئیس) به نظر می‌رسنر. این سلول‌ها کلوسیت‌هایی +۵8-هااهستنر و ll‏ ژن 22۱ را قاهر می‌کنند. 

هیستوسیتوز لتّرهانس هار و منتشر (بیماری لترر - سیو) اغلب د ,کورگان یک هکمتر از ۲ سال سن رارنر lle‏ می‌شور. بیماری با ضایعان پوستی چن مگانونی هاوی سلول‌های 
nile LY‏ و شبیه به ضایعات سبور AG‏ مشفس می‌شور. بیشتر بیماران رچار هپاتواسپلنومگالی, لنفارنوباتیء ضایعات ریوی و در نهابت ضابعات استئولیتیک استفوان نیز هستند. 

۲ هیستوسیتوز L yatta LY‏ کانونی (گرانولوع ائوزینوفیلیک eg iF‏ سیستم امکلتی ,اگرفتار می‌گنر و می‌توانر برون علامت باشر یا سبپ ررر و تنرنس وگاه شُلسّلی 
پاتولوژیل شور. 

۳. هیستوسیتوز LY‏ هانس چن رکانونی (گرانولوع (cgi nig Lad giz igh)‏ با تب, بثورات پوستی هنتشر بویژه در بوست سم وکانا لگوش, هملات pple‏ اتیت ape‏ 
ماستوثیریت و عفونت‌های بفش فوقانی رسئلاه تنفسی مشفس می‌شور. ترلیب ضایعات جمجمه, ریابت بی‌مزه و آگزوفتالمی را تربار هنر - شولر -گریستین می‌نامند. 


آتلکتاز ی 


جذبی 


فشاری 


@Tabadol_Jozveh 


دستگاه تنفس 


زمانی ایجاد می‌شود که انسداد مانع رسیدن هوا Ay‏ مجاری دیستال گرد (در نتیجه هوای موجود در مجاری هوایی بتدریج جذب شده. آلوئل‌ها کلاپس 
می‌کنند). شایعترین علت آتلکتازی جذبی, انسداد مجاری هوایی توسط پلاک موکوسی يا موکوسی - چرکی است. این عارضه بطور شایع پس از عمل 
جراحی ایحاد می‌شود. 


معمولا به سبب تجمع canbe‏ خون یا هوا در حفرةُ جنب و فشار بر روی ریه ایجاد می‌شود. از جمله علل شایع این عارضه می‌توان به افوزیون پلورال اشاره | 
کرد که شایعترین علت آن CHE‏ است. پنوموتوراکس نیز می‌تواند این نوع آتلکتازی را ایجاد کند. ۱ 


آتلکتازی انقباضی زمانی ایجاد می‌شود که تغیبرات فیبروتیک موضعی يا ژنرالیزه در ریه یا پلورا بوجود آیند. 


shout‏ ی‌های انسدادی 


| آمفیزم 


بیماری‌های التهابی همراهی دارد. این نوع آمفیزم از نظر بالینی بدون علامت است. اما ممکن است شایع‌ترین نوع آمفیزم باشد. 


آمفیزم یعنی بزرگی دائمی فضاهای هوایی دیستال به برونشیول‌های انتهایی همراه با تخریب دیوارة فضاهای هوایی» بدون فیبروز قابل توجه. 
۱- آمفیزم Centrilobular‏ قسمت‌های پروگزیمال یا مرکزی as‏ (یعنی برونشیول‌های تنفسی) درگیر هستند. حال آن که آلوئل‌های دیستال سالم , 
می‌باشند. در لوب‌های فوقانی, بویژه در سگمان‌های آپیکال شیوع بیشتری دارد 9 شدیدتر است. در Bots‏ سیگار کشیدن, در بیمارانی که دچار کمبود VW‏ 

آنتی‌تریپسین نیستند» ایحاد می‌شود. | 
۲ آمفیزم پان آسینار (پان‌لبولر): سرتاسر آسینی» از برونشیول تنفسی تا آلوئل‌هاء بطور یکنواخت درگیر هستند. این نوع آمفیزم بیشتر در قسمت‌های | 
تحتانی ریه دیده می‌شود و با کمبود آلفا ۱ آنتی تریبسین همراهی دارد. 
PA‏ آمفیزم دیستال آسینار )2 پاراسپتال): قسمت‌های پروگزیمال آسینی‌ها طبیعی بوده» آما قسمت‌های دیستال درگیر هستند. این نوع آمفیزم بیشتر در | 
مجاورت پلورا و کناره‌های لبول‌ها دیده می‌شود و معمولاً در مجاورت فیبروزه اسکار یا آتلکتازی بوجود می‌آید و در نیمه فوقانی ریه شدیدتر است. گاه . 
ساختمان‌های کیست مانندی ایجاد می‌کند که بزرگ می‌شود و حباب یا بول نام می‌گیرد و زمینه‌ساز پنوموتورا کس خودبخودی در جوانان می‌باشد. 
۴ آمفیزم نامنظم: در این نوع آمفیزم آسینوس بطور نامنظم گرفتار می‌شود. آمفیزم نامنظم تقریباً در تمامی موارد با ایجاد اسکار در نتيجه التیام , 


kis‏ خر - پاتولوژی 


| برونشیکتازی 


دیوارهُ مجاری هوایی؛ ۲) فیبروز زیر غشاء پايه اپی‌تلیوم برنش‌ها؛ ۳) افزایش اندازهٌ غدد موکوسی زیر مخاطی و متاپلازی گابلت اپی‌تلیوم؛ ۴) هیپرتروفی 


| سطح پلورا دنبال کرد). تغییرات میکروسکوپی عبارتند از اگزودای التهابی مزمن و حاد در دیواره برنش‌ها و برنشیول‌ها و ریزش پوشش |پی‌تلیالی ( که سبب 


)9 ] 2020010۱ 


برونشیت مزمن بصورت سرفهٌ خلط آور مداوم, حداقل به مدت سه ماه متوالی حداقل در ۲ سال پیاپی تعریف می‌شود. مهمترین علت این aad gle‏ سیگار . 
| کشیدن است. تغییرات مرفولوژیک بیماری به قرار زیر می‌باشند: ۱) تورم و پرخونی مخاط؛ ۲) بزرگی غدد مترشحهُ موکوس که شدت آن را با نسبت 


ضحخامت غدد زیر مخاط به کل دیوارهٌ برونش 5 (Reid Index) NOW‏ که در حالت طبیعی ۴ است؛ ۳( وجود سلول‌های التهابی (عمدتاً SS‏ هسته‌ای) در 
مخاط برنش‌ها. ۴) برونشیولیت مزمن با متاپلازی سلول‌های گابلت» ایجاد پلاک موکوسی, التهاب و فیبروز دیواره مجاری هوایی مشخص می‌شود. 


آسم آتوپیک شایعترین نوع آسم است و اغلب از دوران کودکی شروع می‌شود؛ مشخص‌ترین BSL,‏ میکروسکوپی, انسداد برونش‌ها و برونشیول‌ها توسط . 


پلاک‌های موکوسی سفت و غلیظ است. این پلاک‌ها حاوی اپی‌تلیوم ريخته شده‌ای به شکل (Curschmann’s Spiral) SYS‏ هستند. ائوزینوفیل فراوان و 
کریستال‌های Chareot-Leyden‏ (تجمعات کریستالوئیدی پروتئین‌های ئوزینوفیل) نیز وجوددارند دیگر تغییرات بیماری عبارتند از: ۱)افزایش ضخامت 


عضلهً Sle‏ در دیوارهة برونش- 
برونشکتازی معمولا لوب‌های تحتانی را به صورت دو طرفه درگیر می‌کند. معمولاً برونش‌های دیستال و برونشیول‌ها شدیدتر گرفتار می‌شوند. قطر مجاری 
هوایی تا چهار برابر افزایش می‌یابد و تا پلور می‌توان آن‌ها را دنبال کرد (در ری طبیعی می‌توان با معاينةٌ ما کروسکوپی برونشیول‌ها را تا ۲-۲ سانتی‌متری 


زخم‌های وسیع می‌شود). در موارد مزمن ممکن است فیبروز برونش‌ها و برونشیول‌ها و فیبروز اطراف برونشیول نیز دیده شود. نکروز ممکن است سیب 
ابسةٌ ریوی گردد. 


۳۵ 


آسیب حاد ر یوی 
ad‏ آسیب حاد ریوی (ALD‏ طیفی از ضایعات دوطرفهٌ ریوی (اندوتلیال و اپی‌تلیال) است که توسط علل مختلفی شروع می‌شود و از نظر بالینی با موارد زیر مشخص می‌گردد: 

۱ شروع ناگهانی تنگی نفس؛ 

۲-کاهش فشار اکسیژن شریانی (هیپوکسمی 

۳-ایجاد ارتشاح ریوی دوطرفه در رادیوگرافی؛ 

pic ۴‏ وجود شواهد مربوط به نارسایی قلب چپ. ALI‏ می‌تواند به سمت ARDS‏ پیشرفت ARDS US‏ سندرمی بالینی است که با شروع سریع نارسایی تنفسی تهدید ONES‏ 
حیات سیانوز و هیپوکسمی شدید شریانی (مقاوم به درمان با اکسیژن) مشخص می‌شود و می‌تواند به سمت نارسایی چند عضوی پیشرفت کند. 


@Tabadol_Jozveh 
۳۶ هفتهٌ آخر - پاتولوژی‎ 


CARDS مرفولوژی‎ -۲ 


ریه‌ها قرمز تیرهه سفت بدون هوا و سنگین هستند و در بررسی میکروسکوپی پرخونی مویرگ‌هاء نکروز سلول‌های اپی‌تلیال آلوئل‌هاء خونریزی ادم 
بینابینی و داخل الوئلی و تجمع نوتروفیل‌ها در مویرگ‌ها (بویژه در جریان سپسیس) 0429 می‌شوند. اختصاصی‌ترین یافته, وجود غشاء‌های هیالن است که 
بویژه مجاری آلوئلی متسع را می‌پوشانند. 


می‌کند. دیوارةٌ آلوئل‌ها در اثر تکثیر سلول‌های بینابینی و رسوب کلاژن ضخیم می‌شوند. 


الگوی بافت‌شناسی فیبروز را «پنومونیت بینابینی معمول» یا ۴الا می‌نامند (وجود اين الگو برای تشخیص IPF‏ ضروری است). البته در بیماری‌هایی نظیر 


در آیبهای تستات, نواخی ساب پلیرال ودر امنادسپتوم‌های بین لبولی بیشغر استء ۲- شاه علامت پئوموتیت بیخابیتی معمول» فیبروز پچ بافتبینیشی 
است که شدت آن متغیر است و با گذشت زمان تغییر می‌کند. در ضایعات اولیه تکثیر فیبروبللاست‌ها دیده می‌شود ( کانون‌های فیبروبللاستی) با گذشت زمان 
این نواحی بیشتر کلاژنی cod‏ و از تعداد سلول‌های آن‌ها کاسته می‌شود. اغلب هر دو نوع Arle‏ زودرس و دیررس وجود دارند (ناهمگونی زمانی). فیبروز 


نشان مي‌دهد. 


پنومونی | پیش‌آگهی بهتر از UIP‏ است. در بافت‌شناسی پنومونی بینابینی غیر اختصاصی دو الگو دارد: 
بینابینی ee‏ ۱ _الگوی سلولی: : با التهاب خفیف تا متوسط و مزمن بافت بینابینی (لنفوسیت و تعداد پلاسماسل) بصورت یکنواخت یا om‏ مشخص می‌شود. 


تدارتذ. 


تکثیر قابل توجه پنوموسیت‌های نوع ۲ (برای ترمیم پوشش آلوئلی) دیده می‌شوند. اغلب اگزودای فیبرینی ارگانیزه می‌شود و فیبروز داخل آلوئلی ایجاد. 


ایدیوپاتیک | آسبستوزیس و بیماری‌های کلاژن واسکولر نیز ممکن است الگوی مشابهی مشاهده شود. ۱-در بررسی Le‏ کروسکوپی سطح پلورا نمای سنگفرشی پیدا | 
ریوی می‌کند. چرا که اسکار در امتداد سپتوم‌های بین lod‏ گسترش پیدا کرده است. در مقطع برش, فیبروز (نواحی سفت با قوام لاستیکی) دیده می‌شود. درگیری 


متراکم سبب کلاپس دیوارة آلوئل‌های و ایجاد فضاهای کیستیک پوشیده شده توسط پنوموسیت‌های هیپرپلاستیک نوع ۲ يا اپی‌تلیوم برونشیول‌ها . 
می‌شود (فیبروز (Honeycomb‏ التهابی بینابینی معمولا پُچی است و بصورت ارتشاح لنفوسیت‌ها و گاه پلاسماسل‌هاء ماست‌سل‌ها و ائوزینوفیل‌ها خود )| 


اختصاصی ۲ الگوی فیبروزان ء ی فیبروز منتشر یا پبجی بافت بینابینی (بدون وجود ناهمگونی زمانی مشخص (uIP‏ مشخص می‌شود. . کانون‌های فیبروبلاستی ke‏ 


@Tabadol_Jozveh 


۳۷ آخر - پاتولوژی‎ ce 


سارکوئدوز ‏ | مشخصة بافت‌شناسی سارکوئیدو, وجود گرنولوماپی‌تلیوئیدغیرکازئیه است. این نوع گرنولوم با تجمع مجزا و فشردة هیستوسیت‌های اپی‌تليئی 

ld)‏ گوسیت‌های تک هسته‌ای کاملا تمایز یافته) مشخص می‌شود. در اطراف این تحمع هیستیوسیتی حاشیه‌ای از سلول‌های +604 دیده می‌شود. ممکن 

است در بین هیستیوسیت‌ها سلول‌های ژئانت چند هسته‌ای نیز دیده شود. در محیط گرانولوم. LY‏ نازکی از فیبروبلاست‌ها وجود دارد. دو مشخصة 

میکروسکوپی دیگر سارکوئیدوز عبارتند از: ۱) اجسام شومن (Schaumann Bodies)‏ متشکل از رسوبات لایه لاه کلسیم و پروتئین؛ ۲) اجسام 
آستروئید (Astroid Bodies)‏ انکلوزیون‌های ستاره‌ای شکل داخل سلول‌های ژئانت. 


GL‏ رر سارگوئیروز افتلالات ایمنی زير وجور رارند: 
|- تجمع سلول‌های ۲۳۱ +604 در بافت بینابینی ریه و رافل آلوثل‌ها؛ 
۲ افزایش سفح سیتولین‌های IL-2) THI‏ و (IFNy‏ که خور سبب تلثیر سلول‌های و فعالیت ماگروفاژها می‌شوند. 
۳ افزایش سفح سیتولین‌های مفتلف در مفیظ JUG)‏ (۱۱-8ء ۲۱۱۴)؛ 
۴ آنرژی در برابر GUT‏ ژن‌های wld‏ پوستی نظیرکانریر| با PPD‏ در نتیجةٌ تجمع سلول‌های +604 آرر ریه و Pub‏ عضور WOT‏ در مهیظ؛ 
۵ هیپرگاماگلوبولینمی پلی‌گلونال در tac‏ عر۴ تنظیم سلول‌های T‏ 


پنو مو کو نیو ز ها 


پنوموکونیوز | ۱ آنتراکوز بدون علامت:پیگمان‌ها در داخل ریه تجمع می‌یابنده بدون آن که واکنش سلولی ایجاد شود. بی‌خطرترین نوع CWP‏ است و در افرادی که در 
معادن زغال | شهرها زندگی می‌کنند یا سیگار می‌کشند هم دیده می‌شود. 

سنگ CWP _Y‏ ساده: اختلالی در عملکرد ریه روی نمی‌دهد. با وجود ما کول‌های زغالی و ندول‌های زغالی aS)‏ بزرگ‌تر هستند)» مشخص می‌شود. ما کول‌های 
زغالی حاوی ما کروفاژهای حاوی غبار هستند. در ندول‌ها مقداری فیبرهای کلاژن نیز وجود دارد. ضایعات فوق در تمام ریه پخش هستند. اما لوب‌های 
فوقانی و نواحی فوقانی لوب‌های تحتانی بیشتر درگیر هستند. ممکن است آمفیزم مرکز لبولی نیز ایجاد شود. 

۳ 6۷۶ کمپلیکه (PMP)‏ فیبروز گسترده روی می‌دهد و عملکرد ریوی مختل می‌شود. CWP‏ کمپلیکه می‌تواند بر روی CWP‏ ساده سوار شود. ندول‌ها به هم 
متصل می‌شوند و اسکارهایی بزرگ‌تر از ۲ سانتی‌متر بوجود می‌آیند. ضایعات از کلاژن متراکم و پیگمان تشکیل شده‌اند. 

۴ تمایل دارد حتی بدون تماس محدد پیشرفت کند. در بیماران Mire‏ به CWP‏ خطر کارسینوم برونکوژنیک افزایش ندارد. 
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سیلیکوز در حال حاضر سیلیکوز شایعترین بیماری مزمن شغلی در دنیا است. 

۱ ندول‌های سیلکوزی در مراحل Ag!‏ بیماری کوچک و بسختی قابل لمس هستند و در مناطق فوقانی ریه دیده می‌شوند. در بررسی میکروسکوپی این 
ندول‌ها SUI‏ کلاژن هیالینیزه هم‌مرکز دیده می‌شوند که دور مرکزی بدون شکل را گرفته‌اند. این نمای گردبادی مشخصه سیلیکوز است. 

| اکن تقو ها aphid Seal‏ ولا باه بررسنی وت خرات glen AS Sls‏ شعیش: ات کسار مضاحق دا که نونک Sig co thc yh 35 pa ys‏ 

LY‏ پیشرفت بیماری ممکن است ندول‌ها به هم متصل شوند و اسکارهای کلاژنی سخت ایجاد کنند و در نهایت بیماری به سمت فیبروز پیشرونده ریوی 
(PMF) |‏ ختم شود. 

ol S_¥ |‏ ورقه‌های نازک کلسیفیکاسیون در عقده‌های لنفاوی ایحاد می‌شود که در رادیوگرافی نمای کلسیفیکاسیون پوسته تخم‌مرغی دارد. | 
۵-بیمار مبتلا به سیلیکوز در معرض خطر ابتلا به سل است. F‏ سیلیکای کریستالی می‌تواند سبب کارسینوم برونکوژنیک شود. | 


5 ۳ 


۱-فیبروز بینابینی ریه: تغییرات ایجاد شده از تغییرات مربوط به pe UIP‏ قابل تشخیص هستند و تنها وجود اجسام آسبستوز (اجسام میله‌ای شکل قهوه‌ای 
طلایی با مرکز (SLES‏ می‌تواند این نوع فیبروز را مشخص کند. این اجسام از فیبرهای آسبستوزی تشکیل شده‌اند که توسط ماده‌ای پروتئینی حاوی آهن 
| پوشیده شده‌اند. برخلاف CWP‏ و سیلیکوز: آسبستوزیس از لوب‌های تحتانی و بخش‌های زیر پلورال آغاز می‌شود اما با پیشرفت فیبروز لوب‌های فوقانی و 
میانی ریه نیز گرفتار می‌شوند. در اثر انقباض بافت فیبروز ساختمان طبیعی ریه به هم می‌ریزد و فضاهای هوایی بزرگ محصور با دیواره‌های ضخیم فیبروز 
ایجاد می‌شوند .(Honeycomb)‏ ۲-ایجاد پللاک‌های فیبروز و یا بندرت فیبروز منتشر در پلورا: پلاک‌های پلورا شایعترین تظاهرات تماس با آسبستوز هستند | 
حضورت علاک‌عایی با حاشیث مشعص coals‏ شوت که از کلام متراکم [SAT‏ شنماند واعلب حامی کلسيم Feld clit ws‏ وم محل آیساد مین | 
پلاک‌هایی بخش‌های قدامی و خلفی طرفی پلورای پاریتال و بر روی قله‌های دیافراگم است. این پلاک‌ها فاقد اجسام آسبستوز هستند. ۳- افوزیون پلور 
| معمولا سروز است. اما می‌تواند خونی باشد. ۴-کارسینوم برونکوژنیک؛ ۵ مزوتلیوم بدخیم پلورا و پریتوان؛ ۶ کارسینوم حنجره. 


آسبستوز 


کلته: در سارکوئیروز عقره‌های لنفاو یگرفتار برون ررر هستنر و قواهمی سفت و لاستیلی رارنر» ژ[فمی نمی‌شونر و چسبیره نیستنر. 

کُلته: در سارگوئیروز در 1٩۰‏ بیماران» ریه‌هاگرفتار می‌شونر .گرانولومها عمر تاً رر بافت بینابینی ریه CEL‏ می‌شونر و تمایل رارنر در بافت همبنم اطراف برونشیول‌ها و وئول‌های ریوی 
و در بلورا لوگالیزه شونر (توزیع لنفانژیتی). در ۵ MOG‏ از بیماران» نهایناً فیبروز منتشر ریوی ایجار می‌شور. 

کلته: اریتم نروزوع مشفصة سا رگو یدوز عار است و بصورت نرول‌های قرمز برجسته و حساس در سطح قر امی ساق باها قاهر می‌شور. در این ضایعا تگرانولو۴‌های سارگوئیروز UU‏ 


هستثر. 
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پیماری‌های عفونی . . 


پنومونی حاد ۱ 
| کسب شونده 
در جامعه 


@Tabadol_Jozveh 


۱ شایعترین عامل پنومونی حاد کسب شونده در جامعه. پنوموکک است. پنومونی پنوموککی در موارد زیر شیوع بیشتری دارد: الف) وجود نوعی بیماری 
مزمن نظیر CHF‏ 60۴0 یا دیابت؛ ب) نقص مادرزادی یا اکتسابی در ایمونوگلوبولین‌ها؛ ج) فقدان عملکرد طحال (بیماری سیکل‌سل). 


۲-بزرگسالان Mine‏ به بیماری‌های مزمن ریوی (برونشیت مزمن, فیبروز کیستیک برونشیکتازی) در معرض خطر ابتلا به عفونت هموفیلوسی هستند. 


هموفیلوس آنفلوآنزا شایعترین علت با کتریایی تشدید حاد COPD‏ است. 
gall OS Masha‏ بویهه در افزآ مس از عماه ظل شاه Stoel‏ پتوسیت باکت بای است: 


۴ استافیلوکک ارئوس از جمله be‏ مهم پنومونی باکتریایی ثانویه در کودکان و بزرگسالان به دنبال عفونت ویروسی تنفسی (سرخک در کودکان و آنفلوآنزا . 


پنومونی استافیلوککی به همراه اندوکاردیت سمت راست قلب ایجاد شود. 


همراه تهاجم ارگانیسم به دیوارهُ عروق نکروتیک (واسکولیت پسودوموناسی) دیده می‌شود. 
۷ لژیونلا پنوموفیلا می‌تواند محیط‌های آبی مصنوعی (سرد کننده‌های آب) I,‏ !)039 کند. از طریق استنشاق با آسپیراسیون آب آلوده عفونت ایحاد همین pa‏ 


در بیماران مبتلا به اختلالات مساعد کننده (بیماری‌های قلبی» کلیوی, ایمونولوژیک یا خونی) پنومونی لژیونلایی شایع است. بیمارانی که پیوند دریافت 


کرده‌اند مستعد ابتلا به این نوع عفونت هستند. پنومونی لژیونلایی شدید است و اغلب نیاز به بستری در بیمارستان پیدا می‌کند. می‌توان با شناسایی 


| آنت ون لژیونلا در ادرار با آزمون مثبت فلورسنت خلط بسرعت عفونت را تشخیص داد. اما کشت استاندارد طلایی تشخیص است: 


Url ۵‏ پنومونیه شایعترین علت پنومونی باکتریایی گرم منفی است. اغلب بیماران ناتوان و دچار سوّتغذیه (بویژه بیماران مبتلا به الکلیسم مزمن) را . 
| گرفتار می‌کند. از جمله مشخصات عفونت با کلبسیلا پنومونیه می‌توان به ایجاد خلط غلیظ و ژلاتینی اشاره کرد. 
F‏ پسودوموناس آروژینوزا بیشتر در عفونت‌های بیمارستانی نقش دارد. اما در بیماران مبتلا به فیبروز کیستیک نیز می‌تواند عفونت ایجاد کند. در بیماران . 
Mine‏ به نوتروپنی (اغلب ثانویه dy‏ شیمی‌درمانی)» سوختگی‌های شدید و بیمارانی که نیاز به ونتیلاسیون مکانیکی دارند. بطور شایع عفونت ایجاد می‌کند. . 
پسودوموناس می‌تواند در محل عفونت به عروق خونی تهاجم کند و به خارج ریه گسترش lr‏ در بررسی بافت‌شناسی نکروز انعقادی پارانشیم ریه به © 


۳۹ 


| درگیر نماید. در بافت شناسی, واکنش التهابی عمدتاً محدود به دیوارهٌ آلوئل‌ها است. دیواره‌ها پهن و ادماتو هستند و معمولاً دارای ارتشاح التهابی تک | 
| هسته‌ای می‌باشند. بر GUE‏ پنومونی oh Sb‏ فضاهای آلوئلی به طور واضحی عاری از اگزودای سلولی هستند. 
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سل 


۴ لنفانژیت شایعترین نوع سل خارج ریوی است و اغلب گردن را گرفتار می‌کند {gi Saul)‏ 
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| مساق بت فراق‎ WOE a یک‎ aga عسانن‎ Jy مشود‎ Seal at pilus 68S todd elas jl Sava lw ay) Gad 
| گویند. معمولاً مرکز این ناحیه دچار نکروز کازئیفیه می‌شود. باسیل‌های‎ (Ghon Focus) التهابی به رنگ خا کستری -سفید ایجاد می‌شود که به آن کانون گان‎ 
, پارانشیمی و درگیری عقده‌های لنفاوی را کمپلکس‎ Als می‌يابند و ایجاد نکروز کازئیفیه می‌نمایند. ترکیب‎ oly حاوی 18 به عقده‌های لنفاوی ناحیه‌ای‎ 
چند‎ CALS گان می‌نامند. در مناطقی که بطور فعال درگیر هستند. وا کنش التهابی گرانولوما توز کازئیفیه و غیر کازئیفیه وجود دارد. گرانولوم‌ها دارای سلول‌های‎ 
موار ایمنی سلولی عفونت را کنترل می‌کند. کمپلکس گان دستخوش فیبروز می‌شود و در رادیوگرافی بصورت کلسیفیکاسیون‎ AIO هسته‌ای هستند. در‎ 
پیشرونده)» این حالت در بیماران مبتلا به نقص ایمنی دیده‎ lg! (کمپلکس رانکه) دیده می‌شود. البته ممکن است بیماری بدون توقف پیشرفت کند (سل‎ 
می‌شود.‎ 

۲-سل انویه (فعال شدن مجدد سل): شکلی از بیماری است که در یک فرد حساس شده ایجاد می‌شود. TB‏ ثانویه بطور کلاسیک قله یک يا هر دو ریه را 
درگیر می‌سازد. در TB‏ انویه درگیری عقده‌های لنفاوی ناحیه‌ای کمتر بارز است. اما کاویتاسیون به راحتی ایجاد می‌شود. ضایعات TB‏ انویه» معمولاً بصورت 
تراکم کوچک کانونی, با قطر کمتر از ۲ سانتی‌متر در a) AS‏ ظاهر می‌شوند. در بافت شناسی, ضایعات فعال از توبرکل‌هایی که دارای نکروز مرکزی هستند. 
تشکیل می‌شوند. ضایعات ممکن است خودبخود یا به دنبال درمان» دچار فیبروز گشته و بهبود یابد یا اینکه به طرق مختلفی (سل big pains‏ ریوی» سل 
اعضای مختلف بدن) انتشار پیداکند. 

۳-در بیماران HIVE‏ تظاهرات سل به میزان سرکوب ایمنی بستگی دارد: الف) اگر تعداد +004 بالاتر از ۲۰۰ سلول در میلی‌متر مکعب Mil‏ بیماری بصورت 
«معمول» یعنی درگیری AIS‏ ریه و ایجاد کاویته خود را نشان می‌دهد. ب) اگر تعداد +004 کمتر از ۲۰۰ سلول در هر میلی‌متر مکعب باشد؛ بیماری شبیه به 
سل اولیة پیشرونده خواهد بود و با تراکم لوب میانی و تحتانی, لنفادنوپاتی ناف ریه و بیماری pre‏ کاویته‌ای خود را نشان می‌دهد. 


GL‏ قبل از ply,‏ مصرف آنتی‌بیوتَیک, پنومونی بنوموگلی تما یک لوب (یا لوب‌های) ریه را ررگیر می‌گرر و شامل ۴ مرهله بور: 
- بر خونی: بفش درگیم, قرهز و (ghidall‏ می‌شور و در بافت‌شناسی بر خوئی عروق همراه با هایع بروتثینی و نوتروفیل tly‏ و باگتری زبار در WS i‏ ریره می‌شور. 
sal‏ شرن قرمز Hepatization)‏ 8۵۵ لوب lyr‏ قوا۴ گبری بیرامی‌گنر و فشاهای آلوئلی بر از نوتروفیل گلبول قرمز و فیبرین می‌شوند. 
sal‏ شرن فاگستری {Gray Hepatization)‏ ریه, خاگستری, فشك و سفت می‌گررر و آگزورای فیبرینی Int‏ در آلوئل‌ها وجور رارر هگلبول‌های قرمز لیز می‌شوند. 
(Resolution) «is -‏ آگزورای آلوئل‌ها بهگمك آنزیم‌ها هشم و یا جزب coat‏ و یا از طریق BUD‏ به بیرون > می‌شونر. 
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16.6 عفونت بنوموسیستیس (ژیرووچی IL‏ سابق) Gras‏ مهرور به ریه است و در BUT‏ بنومونیت بینابینی ایجار می‌نمای. در بررسی میگروسکوبی» نواهی درگیر در ریه دارای 


اگزورای صورتی را Ws‏ آلور Shy‏ آلوئلی هستنر. سبتوها شفیع» رارای ار و ار تشاح oF iO‏ سلول‌های تک هسته ای می‌باشنر. ر نك آهیزی نقره, ارگانیسم رابه صورت لیس 
فنبانی (Cup- Shaped) JG‏ در آگزورای آلوئلی نشان می‌رهر. هساس‌ترین و موثرترین روش تشفیص, یافتن ارگانیسم در مایع لاواژ برائوآلوئدر یا نمونةٌ برست آمره از طریق 


ترانس بروئلیال است. 
CMV al‏ از اعضاء Sy) gil‏ هربس ویروس‌ها است. سلول‌های مبتلا و هسته‌های آن‌ها بسیار بزرگ می‌شونر و در هسته اللوزیون بزرگ و اهاطه شره توسط هاله‌ای روشن (شبیه به 
چشم جغر) بوجور می‌آیر (بیماری انللوزیونی LI gis‏ یا ACID‏ 
bu ile‏ آلبیلانس شایعترین قارج بیماری‌ز۱ است. این ارگانیسم به طور طبیعی در عفر رهان» Gl‏ و واژن وجور دارر. شایعترین jy i MS‏ عفونت سطهی مفاط عفرةٌ Cle‏ 
است (1۳۲۵50) iE‏ قارج, یک غشاء سطهی فاگستری - سفیر, با قاه رکثیف ایجار می‌کنر. 
10 هیستوبلاسموز از نظر بالینی و بافت شناسی, شبیه TB‏ است. برای افتراق آن از 8 با کمک LG,‏ آمیزی نقره می‌توان ME‏ مخمری را مشاهره نمور. 
ral‏ سنررم‌های خونریزی ریوی شامل موارر زیر هستند: 
1( سنرر گور باس : این بیماری باگلومرولونفریت gall pid yy‏ و سریعا بیشرونره و بنوموثیت هموراژیک بینابینی مشفص می‌شود. «ر این بیماری آنتی‌بادری بر علیه غشا OU‏ 


گلومرول و ریه (بفش oi} Wud‏ زنجیرةٌ آلفا ۳کلاژن ۴) بوجور می‌آیر. 
۲) هموسیرروز ریوی ایریوباتیل: نوعی بیماری با عدت نامشفس اس تکه تظاهرات بافت‌شناسی و ریوی شبیه به سنررم گور باسچر راردء لها درگیر یکلیوی یا آفتی‌باری ضر غشاء 


UL‏ در آن ریره نمی‌شور. 
لته +کار سینوم نازوفار JL}‏ ار تباط قوی با EBV‏ «ارر و تقریباً می‌توان نو EBV‏ را در تمام گارسینوم‌های نازوفا نژیال یافت. 


لته :کار سیئو ثیر برونشیال از سلول‌ها Kulchitsky‏ (سلول‌های ور واندوگرین) در dlr‏ برونش Unda‏ م یگیم نر. wy!‏ سلول‌ها درا یگرانول‌های Neurosecretory‏ با <u»‏ متراکم ay‏ 
645 هورمون فعال تولیر می‌گنند. بیشتر این تومورها از برونش‌های اصلی هنشاء می‌گیرند. رر بافت شناسی از سلول‌های یک «eM‏ رارای هست گرد و هنظم, با میتوز انرک els‏ 


شره انر. 
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کار سینوم بر ونکوز نیک 


| ک‌ارسينوم ۱ 966 در مردان شایعتر از زنان است وغل ۰ نها مرکزی در یی اصلی منشاء می‌گیرد. این تومور دیرتر از poles‏ انواع به خارج از توراکس 

| سول ۱ انتشار می‌یابد. در ضایعات بزر cS‏ در آثر نکروز مرکزی ممکن است کاویتاسیون ایحاد شود. در بافت شناسی | ین تومور ها از SCC‏ های کاملا pls‏ بافته و 

| سنگفرشی ‏ | دارای مروارید کراتینی (Keratin Pearl)‏ و Gleb‏ بین سلولی: تا نئوپلاسم‌هایی با تما: با تمایز ناچیز متغیر هستند. 

تا ۳ 

۱ آدتوکارسینوم در حال حاضر آدنوکارسینوم به عنوان ن شایعترین تومور اولیة a)‏ جای کارسینوم سلول ۳ ca sede‏ آدنوکارسینوم. 2“ از بخش‌های محیطی 
bed guess |‏ در ر ماهبا کاتتهای دیگر sie‏ می‌کند. اما تمایل به متاستاز دادن در مراحل aude!‏ دارد. که تباط را با سیگار کشیدن دارد. 


9) در گذشته آدنوکارسینوم درجا کارسینوم برونکوآلوثلر نامیده می‌شد. اکثراً قسمت‌های محیطی ریه را به صورت ندول منفرد یا متعدد درگیر می‌کند. این‎ | pgm SF 
برونکوالوثلر | در امتداد ساختمان‌های ریوی رشد می‌کند و در نتیجه ساختار آلوئلی حفظ می‌شود.‎ " 


| کارسینوم | cpl‏ نئوپلاسم‌ها فاقد تمایز هستند واحتمالا نئویلاسم‌های سلول سنگفرشی یا آدنوکارسینوم‌هایی می‌باشند که به علت pre‏ تمایز, در گروه خاصی IB‏ 
سلول بزرگ | نمی‌گیرند. سلول‌ها هسته‌های بزرگ. هستک‌های بارز و سیتوپلاسم متوسطی دارند. 


ک‌ارسینوم | تقریباً تمامی کارسینوم‌های سلول کوچک در زمان تشخیص متاستاز داده‌اند و نمی‌توان آن‌ها را به کمک جراحی درمان کرد. برعکس rp PWNSCLE‏ 
| سلول کوچک | شیمی‌درمانی مقاوم هستند و با جراحی بهتر درمان می‌شوند. کارسینوم سلول کوچک بصورت 0395 خا کستری کم‌رنگ و مرکزی ظاهر می‌شود که به داخل 
۱ | پارانشیم ریه گسترش یافته. بطور زودرس عقده‌های لنفاوی مدیاستن یا ناف ریه را گرفتار می‌کند. سلول‌های توموری گرد Ly‏ دوکی شکل هستند 
| سیتوپلاسم کم و کروماتین گرانولر دارند و اندازهُ آن‌ها دوبرابر اندازهُ لنفوسیت‌های در حال استراحت است. در این نوع کانسر همیشه نکروز وجود دارد 
| سلول‌های توموری بشدت شکننده هستند و اغلب در نمونه‌های بیوپسی تکه تکه می‌شوند و Crush Artifact‏ را به نمایش می‌گذارند. کارسینوم سلول 
| کوچک از سلول‌های نورواندوکرین ریه منشاً می‌گیرد» از این رو برخی از مارکرهای نورواندوکرین را به نمایش می‌گذارد. 


ات سلول eee‏ و کارسینوم سلول Ses‏ بیشتر د ین ار تباط ۷ با | سیگار کشیدن دارند. 
اما استفتائاتی وجود دارد. 
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دستشاه ادراری 
سندرم نفرو تیک 
)= بیماری ‘Minimal Change‏ 
sis |‏ شایعترین علت سندرم نفروتیک در کودگان؛ اختلال در سلول‌های 7 
| میکروسکوپ نوری ‏ | هیچ ضایمه‌ای در گلومرول‌ها مشهود نیست. در سلول‌های لولههای پروگزیمال پروتئین و چربی فراوان مشاهده می‌شود (درنتیجة بازجذب تویولی 
لیپوپروتئین‌هایی که از گلومرول‌های آسیب دیده وارد توبول‌ها می‌شوند). 
میکروسکوپ | از بین رفتن منتشر زوائد (FOOt Process)‏ پودوسیت‌ها مشهود است. 
| الکترونی 
¥- گلومرولواسکلروز فوکال و سگمنتال: 
| اتیولوژی | ۱) همراه با وضعیت‌های شناخته شده‌ای نظیر عفونت ۲۱۷ و معتادین به هروئین؛ ۲) نوعی درگیری ثانویه در دیگر اشکال 901 (مانند ناشی از {IQA‏ 
۱ ۳) بخشی از تطابق نامناسب کلی به دنبال از بین رفتن نفرون‌ها: بیماری کلیوی تعداد زیادی از نفرون‌ها را تخریب نماید. در این صورت نفرون‌های 
سالم دچار گلومرولواسکلروز می‌شوند؛ ۴) به عنوان یک بیماری اولیه. 
| میکروسکوپ نوری | در FES‏ برخی از گلومرول‌ها (فوکال) درگیر هستند و در گلومرول‌های Hive‏ درگیری بصورت سگمنتال است. در قسمت‌های مبتلا در میکروسکوپ 
| نوری افزایش ماتریکس مزانژیال. مسدود شدن مجرای مویرگ‌ها و رسوب توده‌های هیالینی (هیالینوز) و قطرات چربی دیده می‌شود. با گذشت 
| زمان گلومرول بطور کامل اسکلروزه Opti ce‏ توبول‌ها آتروفی و بافت بینابینی دچار فیبروز می‌گردد. 
سح تحت : 
ایمونوفلورسانس LL.‏ معمولا رسوب IGM‏ و کمیلمان را در نواحی هیالینیزه شده نشان می‌دهد. 
| میکروسکوپ | در ارزیابی با میکروسکوپ الکترونی از دست رفتن Foot Process‏ مشاهده می‌شود. 
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" هفتة آخر -پاتولوژی 


۰ ۳-گلومرولوپاتی مامبران: 


اتیولوژی ۱) عوامل عفونی (هپاتیت 8مزمن, سیفلیس, شیستوزومیاز, مالاریا)؛ ۲) تومورهای بدخیم, مخصوصاً کارسینوم ریه, کولون و ملانوم؛ gSLE(Y‏ دیگر 
۳ | اختلالات اتوایمیون؛ ۴ تماس با با نمک‌های آلی Mb)‏ جیوه )؛ (a‏ داروها (پنی‌سیلامین, .(NSAIDs ih pgelS‏ 


ه میکروسکوپ نوری | | ضخیم شدگی منتشر GBM‏ 
] | ایمونوفلورسانس___ | وسوب Laclede‏ و کمپمان در طول 0 دیده می‌شود. 


| مسیکروسکوپ | ضخیم شدگی توسط رسوبات ساب‌اپی‌تلیال ایجاد می‌شود که توسط برجستگی‌هایی از ماتریکس GBM‏ (که ایجاد 5۳/۵ می‌نمایند» از هم جدا 
الکترونی | می‌شوند. با گذشت زمان اين SPIKE‏ بر روی رسوب‌ها به هم متصل می‌شوند و رسوب‌ها را به داخل GBM‏ می‌کشانند. بعلاوه زوائد پایی (Foot‏ 


| 
| 


Process) |‏ پودوسیت‌ها از بین می‌روند. با پیشرفت بیماری گلومرول‌ها اسکلروزه می‌شوند. 


۲ ۴-گلومرولونفریت مزانژیوپرولیفراتیو 


1 | اتیولوژی | دو نوع او اا ۳ برخی ۷ MPGN‏ نوع ۳ cist iin,‏ 0[ خون ناشی می‌شوند» اما آنتی‌ژن مسئول نامعلوم است. در 
MPGN ۱‏ نوع poll‏ سرم برخی از بیماران» فا کتوری به نام C3 Nephritic Factor‏ وجود دارد که می‌تواند کمپلمان را از مسیر آلترناتیو فعال کند. 


1 | ۱ 
 "‏ میکروسکوپ نوری 


1۱ 
در میکروسکوپ نوری هر دو نوع به یک شکل دیده می‌شوند: گلومرول‌ها بزرگ cog:‏ ظاهر لبولی آن‌ها تشدید شده, سلول‌های مزانژیال و اندوتلیال 
۷ | آن‌ها تکثیر یافته» در آن‌ها انفیلتراسیون لکوسیتی مشاهده می‌شود. همچنین در این بیماری GBM‏ ضخیم است و نمای Double Contour‏ یا Tram‏ 
Track | 3‏ )| نشان می‌دهند که در رنگ آمیزی نقره یا PAS‏ مشخص تر است. 
| 4 اسان در نوع | در میکروسکوپ ایمنوفلورسانس رسوب گرانولر 63 (اغلب به همراه IGG‏ و اجزای Ado]‏ کمپلمان) Od‏ می‌شود. در نوع !| 63 به صورت 
3 | 5 ۱ نامنظم خطی . -گرانولر در عشاء al‏ 9 مزانژیوم دیده می‌شود. ado! shel.‏ کمپلمان 9 Ig‏ وجود ندارند. 
۱ میکروسکوپ نوع ادر میکروسکوپ الکترونی با Slaw)‏ ساب اندوتلیال مشخص می‌شود. در ۱۴6۸۷ نوع اارسوب در لامینا دنسا و در فضای ساب‌اندوتلیال GBM‏ 


الکترونی | بصورت ساختمان‌های نامنظم و روبان JSS‏ مشهود است (بیماری [Dense Deposit‏ __ 
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کنو مر ولونفربت سریعاً پیشرونده 

=D‏ در RPGN‏ کلیه‌ها معمولا بزرگ, رنگ‌پریده و حاوی خونریزی پتشی مانند در کورتکس هستند. مشخصه این بیماری وجود کرسنت است. کرسنت‌ها در نتیجة تکثیر 

سلول‌های پاریتال و مهاجرت مونوسیت‌ها به فضای بومن ایجاد می‌شوند. کرسنت در نهایت فضای بومن را پر می‌کند. 

۱ نوع ۱ يا بیماری Anti-GBM‏ 

| با رسوب خطی AGS‏ و در بسیاری از 

۱ موارد. 3 در 4 مشخحص می‌شود. از 
نظر اتیولوژی این دسته را به دو گروه 
سندرم گودپاسچر. پلاسمافرز اثر 


نوع ۲ يا Pauci-Immune‏ 


این نوع RPGN‏ فاقد Anti- GBM‏ و کمپلکس . 
ایمنی است. اکثر بیماران دارای ANCA‏ سرم | 
خود می‌باشند. از جمله le‏ آن می‌توان به age‏ | 
Ke ۳‏ : ۱ ایدیوپاتیک؛ ۲ گرانولوماتوز | 
وگنر؛ ۳- پلی آرتریت میکروسکوپی. | 


یک بیماری وابسته به کمپلکس‌های ایمنی است و ممکن است در هر یک 
از انواع ۵0هایی که در ارتباط با کمپلکس ایمنی می‌باشند مشاهده شود از 
آن جمله می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: SLE-\‏ ۲- ۸وانفروپاتی؛ ۳- 
پورپورای هنوخ شوئن لاین؛ ۴- گلومرولونفریت پُست‌استرپتوککی. در این 
بیماری رسوب گرانولر ایمونوگلوبولین و یا اجزای کمپلمان در GBM‏ و Ly‏ 


۱ مطلوبی در درمان این بیماری دارد. مزانژیوم دیده می‌شود. پلاسمافرز در درمان این نوع RPGN‏ بی‌اثر است. 
سندرم‌های نفر یتیک 
PSGN ©‏ | پاتوژنز: در نتیجه رسوب کمپلکس ایمنی ایجاد می‌شود (هیپوکمپلمانمی و رسوب گرانولر IgG‏ و کمیلمان در (GBM‏ ۱ 


میکروسکوپ نوری: افزایش سلولاریته در ples‏ گلومرول‌ها دیده می‌شود. این افزایش سلول به علت تکثیر و همچنین تورم سلول‌های اندوتلیال و مزال 
و ارتشاح نوتروفیل‌ها و مونوسیت‌هاست. 

میکروسکوپ الکترونی: کمپلکس‌های ایمنی در نواحی ساب‌اندوتلیال داخل غشاء پایه يا ساباپی تلیال (اکثر موارد) دیده می‌شوند. 

| ایمنوفلورسانس: رسوب گرانولر 6وا و 23 دیوارة مویرگ‌ها و برخی از مناطق مزانژیوم مشهود است. L‏ 
| بیماری برگر . معمولاً کودکان و جوانان را مبتلا می‌سازد و به صورت حملات هماچوری یک تا دو روز پس از عفونت غیراختصاصی مجاری تنفسی فوقانی ظاهر می‌گردد. . 
| وا نفروپاتی یکی از شایعترین علل هماچوری مکرر و شایعترین بیماری گلومرولی در جهان است. سطح IGA‏ سرم 4۵۰ بیماران بالاتر از حد طبیعی , 
| است. مشخصه * این بیماری Spee plgA ow)‏ به همراه 3 و مقادیر کمتر IgG‏ با IgM‏ است. . در هنوخ شوئن تن پور پورا نیز رسوب ۸و۱ در able‏ | 

روی می‌دهد. از این رو برخی بیماری برگر را نوع لوکالیزه‌ای از cx!‏ بیماری می‌دانند. 
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| نفریت Sy)‏ | نفریت‌های آرثی گروهی از بیماری‌های ارثی گلومرولی هستند که در اثر موتاسیون در پروتئین‌های 6800 ایجاد می‌شوند. از جمله این اختلالات می‌توان به 
سندرم آلپورت اشاره کرد. این سندرم با نفریت به همراه ناشنوایی و GYMS]‏ چشمی (دررفتگی عدسی, کاتاراکت خلفی و دیستروفی قرنیه) مشخص 
می‌شود و در مردان شیوع و شدت بیشتری دارد (بیشتر توارث وابسته به «دارد), بیماری با هماچوری و پروتنیئوری خود را نشان می‌دهد و در سنین ۲۰ تا 
۰ سال نارسایی کلیوی آشکار می‌شود. در بررسی با میکروسکوپ الکترونی» غشاء Sal‏ گلومرول‌ها ابتدا نواحی نازک شدگی و در مراحل بعد کانون‌های 
نامنظم افزایش ضخامت به همراه Splitting‏ و لامیناسیون لامینا دنسا (ظاهر (Basket Weave‏ دیده می‌شوند. در انواع وابسته به بیماری موتاسیون در ژن 
کد oe‏ 


کننده زنجيرهٌ 05 کلاژن نوع ۱۷ وجود دارد. اشکال اتوزومال مغلوب نفریت ارثی مربوط به ژن‌هایی هستند که زنجیره‌های 3 و 4 کلاژن نوع ۱۷ را کد 


تومورها 


سکارسینوم سلول کلیوی: RCC‏ شایعترین تومور بدخیم کلیه است. این تومور آدنوکارسینومی است که از سلول‌های اپی‌تلبال توبولی منشاء می‌گیرد. 866 در دههٌ ششم و هفتم 


شایعتر است و مردان را دو ely‏ بیش از زنان مبتلا می‌سازد. شیوع ROC‏ در سیگاری‌ها SVL‏ است. خطر ایجاد 866 در بیمارانی که ay‏ دنبال دیالیز مزمن دچار بیماری 
پلی‌کیستیک اکتسابی می‌شوند. افزایش دارد: 


| سلول روشن ‏ | شایعترین نوع 866 است و ۶۵ موارد آن را تشکیل می‌دهد. اين نوع کانسر از سلول‌هایی با سیتوپلاسم روشن تشکیل شده است. می‌تواند بصورت 
اسپورادیک و یا در همراهی با سندرم فون هیپل لیندو ایجاد شود. 
پاپیلری ۰ تا ZNO‏ تمامی ی ۱۳۹۰ ly‏ شامل می‌شود. چند کانونی 9 دوطرفه است. اختلالی در کروموزوم ۳ وجود ندارد 9 ly MET oD‏ در ایحاد آن دخیل می‌دانند. 
| کروموفوب 


۵ ها را شامل می‌شود. از توبول‌های جمع کنندهُ منشاً می‌گیرند و پیشآگهی خوبی دارد. 


۷-کارسینوم سلول ترانزیشنال مثانه از ضایعات پاپیلری تا مسطح, غیر مهاجم تا مههاجم متغیر است. 
cyl olf‏ تومورها دارای کانون‌های تمایز سلول‌های سنگفرشی هستند اما SOC‏ حقیقی تنها 7/۵ سرطان‌های alte‏ را تشکیل می‌دهد. 
-اين تومورها در مردان شایعتر هستند و در سنین ۵۰ تا Vo‏ سالگی بیشتر دیده می‌شوند. 
کانسر مثانه در کسانی که در تماس با بتا - نفتیلامین بوده‌اند. ۵۰ برابر شایعتر است. 
دیگر عوامل خطرساز عبارتند از: کشیدن سیگار سیستیت مزمن. شیستوزومیاز مثانه و بعضی داروها (سیکلوفسفامید). 
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بیماری‌های عروفی 


نفرواسکلروز | تغییرات کلیوی ناشی از هیپرتانسیون خوش‌خیم؛ با آ تریولواسکلروز هیالینی همراه است: 

خوش خیم ۱ ضخیم شدگی هیالینی djl‏ شریان‌های کوچک و آرتریول‌ها آرتریولواسکلروز هیالینی نامیده می‌شود؛ 

۱ ۲ تنگی مجرای عروق سبب ایجاد آتروفی ایسکمیک در کلیه‌ها می‌شود و در موارد بسیار پیشرفته. گلومرول‌ها اسکلروزه می‌شوند؛ 
۳ آتروفی توبول‌ها و فیبروز بینابینی وجود دارد؛ ۴ عروق بزرگتر دچار هیپرپلازی فیبروالاستیک هستند. 


1 1 
| نفرواسک‌لروز | مشخصه بافت شناسی نفرواسکلروز بدخیم. نکروز فیبربنوئید آرتریول‌ها است. در شریان‌های اینترلبولار و آرتریول‌های بزرگتره تکثیر سلول‌های انیم 
بدخیم 3 نمای پوست پیازی (Onion Skin)‏ ایحاد می‌کنند. این حالت را آر تریولواسکلروز هیپرپلاستیک می‌نامند. ممکن است گلومرول‌ها هم دچار نکروز شوند. 


HUS‏ اگرچه HUS‏ و TIP‏ از نظر بالینی همپوشانی دارند اما از نظر پاتوژنز محزا هستند: ۱۱05 در اثر آسیب دیدن و فعال شدن اندوتلیوم ایحاد می‌شود اما ۲18 در اثر 

اختلال اکتسابی در تجزية پروتئولیتیک مولتی‌مرهای ۷۷۴ بوجود می‌آید. HUS‏ دوران کودکی در 4۷۵ موارد به دنبال عفونت روده‌ای با E.coli‏ تولید کنندة 

| شیگاتوکسین یا شیگلا دیسانتری نوع ۱ ایجاد می‌شود واز جمله علل اصلی نارسایی کلیوی حاد در کودکان است. در این حالت بعد از نوعی اختلال گوارشی 

| | یا علایم شبه‌آنفلوآنزه بیماری بصورت حاد و با علایم خونریزی (استفراغ خونی» ملنا) الیگوری شدید. هماچوری, آنمی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک ودر . 

برخی از بیماران تظاهرات عصبی خود را نشان می‌دهد. در بررسی بافت‌شناسی در گلومرول‌ها ترومبوز دیده می‌شود و در موارد شدید این ترومبوز می‌تواند | 

به داخل آرتریول‌ها و شریان‌های بزرگ‌تر نیز ادامه یابد. در بررسی میکروسکوپی پهن شدن فضاهای ساب‌آندوتلیال در گلومرول‌هاء دوپلیکاسیون یا لایه | | 
a‏ شدن غشاء anh‏ گلومرول و ja)‏ سلول‌های مزانژیال دیده می‌شوند. ۱ 


بیمار ی‌های توبولی 
پبیلونفریت ما کروسکوپی: ممکن است یک یا هر دو کلیه گرفتار شوند aS.‏ درگیر می تواند اندازه‌ای طبیعی داشته باشد و یا بزرگ باشد. آبسه‌های مشخص. زرد رنگ و ۱ 
| حاد برچسته در سطح AS‏ درگیر دیده می‌شوند. 


۱ میکروسکوپی: مشخصه بافت شناسی پیلونفریت حاد. نکروز میعانی یا تشکیل آبسه در پارانشیم کلیه است. در مراحل ابتدایی» ارتشاح چرکی محدود به . 
| بافت بینابینی است. اما بعدها آبسه‌ها به داخل توبول‌ها پاره می‌شوند. توده‌های حجیمی از نوتروفیل‌ها در داخل نفرون‌های درگیر به مجاری جمع کننده | 
گسترش می‌یابند و کست‌های اختصاصی گلبول‌های سفید را در ادرار تشکیل می‌دهند. گلومرول‌ها دچار عفونت نمی‌شوند. | 
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۵ sissy. siti 


پیلونفریت | ماکروسکوپی: در پیلونفریت مزمن, درگیری کلیه یکسان و یکنواخت نیست. این عدم قرینگی اسکارهای موجود در کلیه. وجه افتراق خوبی برای تشخیص . 
مزمن پیلونفریت مزمن از نفرواسکلروز خوش خیم و GN‏ مزمن است (در این اختلالات نیز کلیه‌ها کوچک می‌شوند). مشخصه پیلونفریت مزمن ایجاد اسکار در , 
لگنچه و یا کالیس‌ها (و در نتیجه مسطح شدن پاپیلاها و دفرمیتی قابل توجه کالیس‌ها) است. | 
| میکروسکوپی: تغییرات میکروسکوپی غیراختصاصی هستند: ۱- فیبروز غیر یکنواخت و ارتشاح سلول‌های التهابی (لنفوسیت‌هاء پلاسماسل‌ها و گاه | 

نوتروفیل‌ها) در بافت بینابینی؛ ۲- اتساع یا تنگ شدن توبول‌هاء همراه با آتروفی پوشش اپی‌تلیالی آن‌ها. بسیاری از توبول‌های متسع دارای کست‌های 

| صورتی تا آبی Sy‏ +۴۸5 هستند (کست‌های کولوئیدی) که بافت تیروئید را تقلید می‌کنند sCThyroidization)‏ ۳-ارتشاح التهابی مزمن و فیبروز مخاط و . 
دیوارة کالیس‌ها؛ ۴- ارتریولواسکلروز (در نتیجهُ هیپرتانسیون)؛ ۵-گلومرولواسکلروز که معمولا بطور ثانویه و در اثر از بین رفتن نفرون‌ها ایجاد می‌شود. __ 


۲ 

, از جمله شایعترین داروهای مسبب نفریت توبولواینترستیشیال می‌توان به پنی‌سیلین‌های سنتتیک (متی‌سیلین» آمپی‌سیلین)؛ دیگر آنتی‌بیوتیک‌های‎ cy yd 

دارویی سنتتیک (ریفامپین)» دیورتیک‌ها (تیازیدها)؛ g NSAIDS‏ داروهای دیگری plas‏ سایمتیدین اشاره کرد. درگیری ۱۵ روز (۲ تا Fe‏ روز) پس از تماس با دارو با 

| تب ائوزینوفیلی» راش پوستی (در ۲۵ موارد) و اختلالات کلیوی خود را نشان می‌دهد. از جمله یافته‌های کلیوی نفریت بینابینی حاد دارویی می‌توان به 

هماچوری, پروتئینوری خفیف (یا عدم وجود پروتئینوری)» لوکوسیتوری (شامل ائوزینوفیل‌ها) و در 4۵۰ موارد نارسایی حاد کلیوی به همراه الیگوری اشاره . 

. کرد. در مرفولوژی, در بافت بینابینی کلیه‌هاء ادم و ارتشاح تک هسته‌ای بویژه لنفوسیت‌ها و ماکروفاژها o>‏ می‌شود. البته ممکن است نوتروفیل‌ها و 
| ائوزینوفیل‌ها نیز حضور داشته باشند. 


1 


= 


| می‌شوند. با افزایش دیس‌پلازی و آناپلازی ارتشاح لنفوسیت و ما کروفاژ هم مشاهده می‌شود. 
لوکوپلاکی و اریتروپلاکی بیشتر در سنین ۴۰ تا Vo‏ سال دیده می‌شوند و در مردان دو برابر بیشتر شیوع دارند. استفاده از تنباکو (سیگار پیپ) شایع‌ترین 


۱ ۵ از کانسرهای > 0 دهان SCC‏ هستند. 966 اوروفارنکس از دو مسیر ایحاد می‌شود: ۱-نوعی از این تومورها در افرادی ایحاد می‌شوند که بطور مزمن از 


| متشکل از ارگانیسم به همراه اگزودای فیبروزی چرکی ظاهر می‌شود. این غشاء را براحتی می‌توان از بخش زیرینی که اریتماتو است تراشید. 


) ۲ 2020010۱ 


دستگاه گوارش 


۱ لوکوپلاکی عبارت است از پچ یا TW,‏ سفید رنگی که نمی‌توان آن را تراشید و نیز نمی‌توان از نظر بالینی یا پاتولوژیک آن را به بیماری‌های دیگر نسبت 
داد. بنابراین پچ‌های سفیدی که در اثر تحریک آشکار یا بیماری‌هایی نظیر لیکن پلان یا کاندیدیاز ایجاد می‌شوند. لوکوپلاکی نام ندارند. شیوع لوکوپلاکی 
در حدود ۸۳ است؛ ۸۵-۲۵ از موارد لوکوپلاکی پیش بدخیم هستند می‌توانند به 90تبدیل شوند. بنابراین تا زمانی ارزیابی بافت‌شناسی تکلیف ضایعه را 
مشخص SS‏ باید لوکوپلاکی را پیش‌بدخیم در نظر گرفت. از نظر بافت‌شناسی لوکوپلاکی می‌تواند بصورت طیفی از تغییرات از هیپرکراتوز ایجاد شده بر 
روی مخاط ضخیم و آکانتوتیک تا دیس‌پلازی قابل توجه ظاهر شود. 

۲-اریتروپلاکی ضایعه‌ای مخملی و قرمز (گاه اروزیو) و کمتر شایع است که در مقایسه با مخاط اطراف مسطح یا مختصری فرورفته بوده» خطر تبدیل آن به 
بدخیمی بیشتر از لوکوپلاکی است. از نظر بافت‌شناسی بیشتر دیس پلازی مربوط به اریتروپلاکی می‌شود و 2۵۰ اين ضایعات دچار ترانسفورماسیون بدخیم , 


الکل و تنبا کو استفاده می‌کنند. ۲- نوع دوم توسط HPV‏ (بویژه نوع (VF‏ ایجاد می‌شود. پیشآگهی این نوع بهتر از نوع اول است. 

از جمله شایع‌ترین محل‌های ایجاد 9606 در حفرهةٌ دهان می‌توان به سطح ونترال زیان» کف دهان, بی تحتانی» کام نرم و لثه اشاره کرد. ضایعه در مراحل 
ابتدایی بصورت پلاک برجسته و سفت و مرواریدی یا افزایش ضخامت وروکو و خشن و نامنظم مخاطی ظاهر می‌شود بعد ضایعه زخمی می‌شود و حاشیه‌ای 
نامنظم» سفت یا مدور پیدا می‌کند. از نظر بافت‌شناسی ضایعه می‌تواند نوعی نئوپلاسم کراتینیزةُ تمایز یافته یا تومور سارکوما توئید آناپلاستیک باشد. 

از نظر مرفولوژی سلول‌های عفونی بالونی هستند و انکلوزیون‌های بزرگ داخل هسته دارند. اتصال سلول‌های مجاور و ایجاد پلی‌کاریون‌های بزرگ چند 
هسته‌ای شایع است. 


شایع ترین عفونت قارچی حفرهٌ دهان است نوع پسودومامبرانو شایع ترین نوع عفونت است 9 Thrush‏ نام دارد و بصورت sls‏ التهابی خاکستری سفید 
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oll aad 


نئوپلاسم‌ها 


سیال‌آدنیت 


— | 


دس 
۱ آدنوم پلئومرفیک: بصورت توده‌ای با حاشیه مشخص؛ متحرک» بدون درد و با رشد آهسته خود ly‏ نشان می‌دهد. ۰ از تومورهای پاروتید I,‏ شامل شده» 

در غدهٌ تحت فکی کمتر شیوع کپسول دارد اما در برخی مناطق (بویژه کام) کپسول تکامل کافی ندارد و تومور به CSL‏ اطراف وارد می‌شود. مشخصده 
بافت‌شناسی تومور هتروژن بودن آن است: سلول‌های اپی‌تلیالی شبیه به سلول‌های مجاری یا سلول‌های میواپی‌تلیال بصورت مجراء آسینی» توبول 
plaiel‏ نوار یا حتی ورقه آرایش lig‏ می‌کنند. این اجزای اپی‌تلیالی در زمینه‌ای از بافت میکسوئید شست که حاوی جزایر غضروفی (و بندرت استخوانی) 
است» پراکنده هستند. 

۲ کارسینوم موکواپیدرموئید: مخلوطی از سلول‌های اسکوامو, سلول‌های مترشحة موکوس و سلول‌های بینابینی است و 2۱۵ از تومورهای غدد بزاقی را 
شامل می‌شود. toc‏ در غدة پاروتید ایجاد می‌شود. اما درصد قابل توجهی از نثوپلاسم‌های دیگر غدد بزاقی (بویژه غدد بزاقی فرعی) را شامل می‌شود و در 
کل شایع‌ترین تومور بدخیم اولية غدد بزاقی است. کارسینوم موکواپیدرموئید می‌تواند ay‏ قطر ۸ سانتی‌متر هم برسد. حاشيةٌ کاملاً مشخصی داردء اما فاقد 
کپسول است و ارتشاح پیدا می‌کند. در بررسی بافت‌شناسی تومور از کیست‌هاء طناب‌ها یا ورقه‌های پوشیده شده از سلول‌های اسکوامو موکوسی يا بینابینی 
تشکیل شده است. سلول‌های بینابینی دارای خصوصیات سلول‌های اسکوامو و واکوئل‌های پر از موکوس هستند. سلول‌های توموری می‌توانند ظاهری 
خوش خیم داشته باشند یا بشدت آناپلاستیک باشند. به همین دلیل کارسینوم موکوا پیدرموئید به درجات پائین» متوسط و بالا تقسیم می‌شود. 


اس 


۱ سیال‌آدنیت ویروسی: شایع‌ترین علت آن اوریوم است که با التهابی بینابینی همراه با ارتشاح سلول‌های تک هسته‌ای مشخص می‌شود. 

۲ موکوسل: شایع‌ترین ضایعه التهابی غدد بزاقی است و در اثر پارگی یا انسداد مجاری غدد بزاقی و در نتیجه نشت بزاق به استرومای حاوی بافت همبند 
ایجاد می‌شود. موکوسل بصورت تورم مواج لب تحتانی ظاهر می‌شود. ممکن است اندازه آن بویژه در هنگام غذا خوردن تغییر کند. در بررسی بافت‌شناسی 
فضای کیست مانند پوشیده شده از بافت گرانولاسیون یا بافت همبند فیبروز پر از موسین و سلول‌های التهابی مشخص می‌شود. درمان انتخابی اکسیزیون 
کامل کیست 9 لوبول ode‏ بزاقی است. 

۵ سیال‌آدنیت با کتریایی: Gores‏ غدد بزاقی اصلی بویژه WE‏ تحت فکی I)‏ گرفتار می‌کند. شایع‌ترین عوامل ایحاد کننده آن استافیلوکک !)9 9 
استر پتوکک ویردنس هستند. 

Casal Jaw ۴‏ اتوایمیون: سندرم شوگرن. 


کلته: آرنوم بدئومر فیک شایع ترین نئوبلاسم خوش‌فیم yd‏ بزاقی است و 2۵۰ از تومورهای غرر بزاقی را شامل می‌شور. 
Ue‏ سینوم مولواپیر,موثیر شایع ترین برفیمی خر بزاقی است و 2۱۵ از تومورهای غرر بزاقی را شامل می‌شور. 


مری _ 


| 
کانسر مری 


آزوفاژیت 
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۱ آدنوکارسینوم: بر روی مری بارت و به دنبال GERD‏ طولانی مدت ایجاد می‌شود. در مردان ۷ برابر شایع‌تر است. آدنوکارسینوم مری معمولا در ثلث 
laa‏ ری Sioa‏ می شود 9 WSIS NG, ox‏ را هو گرقتار کل که کارمانت es Scaa all‏ اسر فان ماع با یعدم مکاما ills ll‏ 


ay 


شوند. Lel‏ تومور می‌تواند توده‌های اگزوفیتیک بزرگ ایجاد کند و یا بطور منتشر ارتشاح پیدا کرده یا زخمی شود و عمقی نفوذ کند. در بررسی میکروسکوپی 


اغلب در مجاورت تومور مری بارت دیده می‌شود. معمولا تومور موسین تولید می‌کند و غده تشکیل می‌دهد. ۱ 

۲ کارسینوم سلول اسکوامو: از جمله عوامل خطرساز SCC‏ مری می‌توان به استفاده از الکل و تنباکو فقر آسیب سوزانندهٌ مری» آشالازی» سندرم پلامر 
وینسون» مصرف مکرر نوشیدنی‌های بسیار Elo‏ و رادیوتراپی قبلی اشاره کرد. به نظر می‌رسد که در مناطق پرخطر ۲۱۴۷ هم در ایجاد SCC‏ مری نقش داشته 
باشد. نیمی از 50ها در ثلث میانی مری ایجاد می‌شوند. بدخیمی بصورت دیسپلازی اسکوامو آغاز می‌شود. ضایعات اولیه بصورت افزایش ضخامت پلاک 


مانند کوچک و خاکستری قهوه‌ای ظاهر می‌شوند و بعد از رشد کردن به تومور تبدیل می‌شوند که می‌تواند به داخل لومن مری برجسته شده انسداد ایجاد 


کند یا زخمی شود و یا ارتشاح پیدا کند. بیشتر 50های تمایز متوسط تا خوبی دارند. غنی بودن شبکه لنفاوی زیر مخاطی مری سبب می‌شود که تومور در 
محیط و طول مری گسترش tb‏ محل متاستاز لنفاوی بستگی به محل تومور دارد. کانسرهای ثلث فوقانی بیشتر به عقده‌های لنفاوی گردنی و کانسرهای 


گرفتار می‌کند. 


۱ ازوفاژیت ناشی از ریفلاکس: در اندوسکوپی بیمار Mire‏ به GERD‏ ممکن است پرخونی ساده (قرمزی مخاط) تنها تغییر باشد. در GERD‏ خفیف 
بافت‌شناسی مخاطی تغییر چندانی ندارد. در بیماری شدیدتر ابتدا ائوزینوفیل‌ها و بعد نوتروفیل‌ها وارد مخاط اسکواموی مری می‌شوند. ممکن است 
هیپرپلازی منطقه بازال (بیش از ۲۰ از کل ضخامت اپی‌تلیوم) و طویل شدن پاپی‌های لامینا پروپریا (باگسترش به ثلث فوقانی اپی تلیوم) نیز دیده شوند. 


۲-ازوفاژیت ائوزینوفیلی: در بررسی بافت‌شناسی» ارتشاح تعداد زیادی ائوزینوفیل در اپی‌تلیوم مری (بویژه بخش‌های سطحی آن) در محلی دور از محل 
اتصال مری به معده دیده می‌شود. تعداد زیاد ائوزینوفیل به افتراق ازوفاژیت ائوزینوفیلی از GERD‏ بیماری کرون و دیگر انواع ازوفاژیت کمک می‌کند. 


ثلث میانی به عقده‌های لنفاوی مدیاستن, JUST IIL‏ و تراکتوبرونشیال متاستاز می‌دهد. کانسرهای ثلث تحتانی عقده‌های لنفاوی گاستریک و سلیاک را 


سس 


۱ افزایش می‌دهد. مری بارت در اندوسکوپی بصورت پچ‌های مخاط مخملی و قرمز دیده می‌شود که از fore‏ اتصال مری به معده به سمت YL‏ گسترش پیدا 


کرده است. این منطقه بین مخاط اسکواموی صاف و رنگ پریده مری در بالا مخاط استوانه‌ای قهیه‌ای روش مری در پائین قرار دار در بررسی | 


| میکروسکوپی مشخصهٌ مری بارت وجود گابلت سل‌ها است. این سلول‌ها دارای وا کوئل‌های موکوس هستند (در رنگ‌آمیزی HBE‏ آبی کمرنگ هستند). 


) ۲ 2020010۱ 


ay پاتولوژی‎ - slew 
پشده‎ 
۱ 5 7 ee, ا-گاستریت:‎ 

حاد گاستریت حاد می‌تواند از مصرف NSAIDS‏ الکل» خوردن مواد سوزاننده» رادیوتراپی یا شیمی‌درمانی ناشی شود. ممکن است نتوان به کمک ارزیابی 


بافت‌شناسی گاستریت حاد خفیف را تشخص colo‏ چرا که در این حالت در لامینا پروپریا تنها ادم متوسط و پرخونی مختصر عروقی دیده می‌شود. ایپ‌تلیوم 
| سطحی سالم است و ممکن است نوتروفیل‌های پراکنده دیده شوند. حضور نوتروفیل‌ها در بالای غشاء پایه (بویژه در تماس مستقیم با سلول‌های 
| آپی‌تلیال) در تمامی بخش‌های مجرای گوارش غیر طبیعی است و دلالت بر التهاب فعال دارد. تخریب شدید مخاط سب اروزیون (از بین رفتن آپی‌تلیوم 
سطحی) می‌شود؛ در این حالت نوتروفیل‌ها در مخاط ارتشاح پیدا می‌کنند و اگزودای چرکی بوجود می‌آید. اگر همزمان خونریزی و اروزیون وجود داشته 
باشند, گاستریت حاد اروزیو هموراژیک وجود دارد. 


| ۱-گاستریت ناشی از هلیکوباکتر پیلوری: شایع‌ترین علت گاستریت مزمن عفونت با هلیکوبا کتر پیلوری است. در نمونه گرفته شده از مخاط معده, با کتری 
درلایهُ موکوس سطحی روی سلول‌های اپی‌تلیوم دیده می‌شود. واکنش التهابی بصورت وجود تعداد متغیری نوتروفیل در لامینا پروپریا و داخل آپی‌تلیوم 
وجود دارد. نوتروفیل‌ها در مجرای فرورفتگی‌ها (با های) معده تجمع پیدا می‌کنند و آبسة !۷ ایجاد می‌کنند. در بخش سطحی لامینا پروپریا تعداد زیادی 
| پلاسما سل وجود دارد و در این ناحیه تعداد لنفوسیت‌ها و ماکروفاژها هم افزایش یافته است. تجمعات لنفوئیدی (گاه به همراه مراکز ژرمینال) شایع هستند. 
ممکن است متاپلازی روده‌ای (که با وجود سلول‌های گابلت و سلول‌های جذبی استوانه‌ای مشخص می‌شود) ممکن است دیده شود. 

۲ گاستریت اتوایمیون: شایع‌ترین نوع گاستریت آتروفیک است و ۸۱۰ از موارد گاستریت‌های مزمن را شامل می‌شود. برخلاف گاستریت ناشی از 
| هلیکوباکتر پیلوری آنتر معده را گرفتار نمی‌کند و در نتیجه هیپرگاسترینمی بوجود می‌آورد. از جمله خصوصیات گاستریت اتوایمیون می‌توان به این موارد 
اشاره کرد: الف) وجود آنتی‌بادی بر debe‏ سلول‌های پاریتال و فاکتور داخلی؛ ب) کاهش سطح سرمی پپسینوژن ٩‏ ج) هیپرپلازی سلول‌های اندوکرین آنتر؛ 
د) کمبود ویتامین BIZ‏ 0( اختلال در ترشح اسید معده (اکلریدی). این نوع گاستریت با تخریب منتشر سلول‌های 0۷0۷6 (مترشحه اسید) در بدنه و 
| فوندوس معده مشخص می‌شود. ممکن است وتروفیل وجود داشته باشد. آما ارتشاح التهایی عمدتاً شامل لنفوسیت‌هاء ما کروفام‌ها و پلاسما سل‌ها است. 
| برخلاف گاستریت هلیکوبا کتر پیلوری» وا کنش التهابی اغلب عمیق بوده. در غدد معده متمرکز است. ممکن است متاپلازی روده‌ای ایجاد شود. 


ِ 
3 ۰ 


giles! al‏ تومور استرومابی دستاه (۱57)گوارش شامل طیفی از نثوبلاسم‌های مزانشیمی می‌شور. بسیاری از این تومورها بر اساس نوع سلول یکه شبیه به OF‏ هستند. ناملزاری 
هی‌شونر (لیوهیوع یا لیومیوسا رگو). GIST‏ شایع ترین توهور مزانشیمی ali‏ است و در بیش از نیمی از هوارر معره راگرفتار sigs‏ 7۷۵-۰ این توهورها موتاسیون C-KIT‏ رارند. 
WGIST‏ از سلول‌های دولی طویل و باریک با سلول‌های ابی تلیوثیر چاق تر تشلیل شره‌اند. 


) ۲ 202001 0۱ 


هفتهٌ آخر - پاتولوژی af‏ 


۲- زخم پپتیک: 
- زخم‌های Sty‏ در پروگزیمال دئودنوم ۴ برابر معده شیوع دارند. 
0 زخم‌های دئودنوم Voor‏ در چند سانتی‌متری دریچه پیلور ایجاد می‌شوند و دیوارةٌ قدامی دئودنوم را گرفتار می‌کنند. 
O‏ زخم‌های معده عمدتاً نزدیک به محل اتصال ity‏ معده و آنتر بوجود می‌آیند. 
در ۸۰ موارد زخم‌های پپتیک منفرد هستند. زخم‌هایی که کوچکتر از ۰/۲ سانتی‌متر هستند. سطحی و زخم‌هایی که بزرگ‌تر از ۰/۶ سانتی‌متر هستند. عمقی می‌باشند. 


زخم Sin‏ کلاسیک نقصی گرد تا بیضی و دارای حاشیه مشخص (Punched-Out)‏ است. 
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در نتیحه روند هضمی. کف زخم پپتیک Glo‏ و تمیز است و در بررسی بافت‌شناسی از بافت گرانولاسیون پر عروق تشکیل شده است. 


۳س کارسینوم: آدنوکارسینوم شایع ترین بدخیمی معده است. 

| نوع روده‌ای ‏ | ۱ تمایل دارد توده ایجاد کند و از ساختمان‌های غددی شبیه به آدنوکارسینوم مری و کولون تشکیل شده است. سلول‌های نئوپلاستیک اغلب حاوی | 
وا کوئل‌های موسین در رأس خود هستند و ممکن است در مجرای غدد موسین فراوانی دیده شود. | 
| ۲ در مناطق پرخطر بیشتر ایجاد می‌شود و از ضایعات پیش‌سازی نظیر دیس‌پلازی‌های مسطح یا آدنوم‌ها منشا می‌گیرد. 

| ۳ متوسط سن ابتلا ۵۵ سالگی است و در مردان ۲ برابر زنان شیوع دارد. 

| ۴-با گاستریت آتروفیک و متاپلازی روده‌ای (عفونت هلیکوبا کتر پیلوری) ارتباط دارد. 


نوع منتشر ‏ | ۱-الگوی رشد ارتشاحی دارد و از سلول‌هایی با واکوئل‌های بزرگ موسین تشکیل شده است. این واکوئل‌ها سبب اتساع سیتوپلاسم می‌شوند و هسته رابه | 
کنار رانده. سلولی شبیه به حلقه انگشتر (Signet Ring)‏ ایحاد می‌کنند. این سلول‌ها بصورت انفرادی یا در دسته‌های کوچک در مخاط و دیوارهُ معده ارتشاح 
پیدا می‌کنند. بتابراین معمولاً توده ایحاد نمی‌کنند» اما سبب نوعی واکنش دسموپلاستیک می‌شوند که دیواره معده ly‏ سفت کرده» ممکن است 
برچستگی‌های مخاطی معده را صاف نموده» حالتی شبیه به بطری چرمی به معده بدهد (linitis Plastica)‏ | 
۲-میزان بروز کانسر منتشر در مناطق مختلف یکسان است و ضایعةٌ پیش‌سازی ندارد. 

۳ در زنان و مردان به یک نسبت دیده می‌شود. 

| ۴-با موتاسیون E-cadherin‏ ار تباط دارد. — 


@Tabadol_Jozveh 


dd 


| 


هفتة آخر - پاتولوژی 
F‏ پولیپ: 
پولیپ | 2۷۵ از پولیپ‌های معده التهابی یا هیپرپلاستیک هستند و بیش از همه در سنین ۵۰ تا ۶۰ سال, اغلب بر روی dine}‏ گاستریت مزمن ایجاد می‌شوند. در | 
ola‏ یا | صورت همراهی با عفونت هلیکوباکتر پیلوری» ممکن است بعد از ريشه کن شدن عفونت از بین بروند. تفاوت بین پولیپ‌های التهابی و هیپرپلاستیک تنها 
مربوط به شدت التهاب موجود می‌شود. اغلب پولیپ‌ها متعدد و بیضوی هستند و کمتر از ۱ سانتی‌متر قطر و سطحی صاف دارند. در بررسی میکروسکوپی» 


هیپرپلاستیک 


| پولیپ‌های 


غدد فوندورن 
a‏ | 


آدنوم 


al)‏ لنفوم: لنفوم خارج عقده‌ای می‌تواند در هر بافتی ایحاد شود اما شایع‌ترین محل ایحاد آن دستگاه گوارش بویژه معده است. لنفوم اولیه ۵ از بدخیمی‌های معده را شامل 
می‌شود شایعترین نوع angi‏ نوع سلول Jl le lla B‏ است که 1۵۸7000 هم نام دار. ان نوعلفوم بهعفونت مزمن هلیکوباکترپیلوری مرتبط است وبا ریشه کن کردن 


نامنظم و دارای کیست‌های متسع و غدد طویل هستند. لامینا پروپریا ادماتو بوده» درجات متغیری از التهاب حاد یا مزمن دارد. در پولیپ‌های بزرگ‌تر از ۱/۵ 
ro ile‏ احتمال وجود دیسپلازی بطور قابل توجهی افزایش می‌یابد. 

این نوع پولیپ‌ها به تنهایی و نیز در بیماران مبتلا به پولیپوز آدنوماتوی کولون ایجاد می‌شوند و پتانسیل نئوپلاستیک ندارند. میزان بروز این پولیپ‌ها به 
سبب استفاده از داروهای مهار کنندهُ پمپ پروتون بطور قابل توجهی افزایش يافته است. 


| آدنوم‌ها ۱۰// از پولیپ‌های معده را شامل می‌شوند و با افزایش سن بر میزان بروز آن‌ها افزوده می‌شود. آدنوم تقریباً در تمامی موارد بر روی زمینه‌ای از 
گاستریت مزمن به همراه آتروفی و متاپلازی روده‌ای ایجاد می‌شوند. خطر ایجاد آدنوکارسینوم به اندازهُ ضایعه بستگی دارد (و بویژه در پولیپ‌هایی که بیش 
از ۲ سانتی‌متر قطر دارند افزایش می‌یابد). شایع‌ترین محل ایجاد آدنوم آنتر است. بر اساس تعریف تمامی آدنوم‌های مجرای گوارش دارای دیس‌پلازی 


اپی تلیوم نرق کف می‌تواند درجه بالا یا درجه owl‏ باشد. آدنوم‌ها از آپی تلیوم روده‌ای استوانه‌ای تشکیل شده‌اند. 


عفونت به کمک آنتی‌بیوتیک: تومور پسرفت می‌کند. وجور (۱)۱۱:۱8 نشان‌رهنرةُ Pas‏ باسخ تومور به ررمان آنتی‌بیوتیلی است. 


oF‏ تومور کارسینوئید: Line‏ نورواندکرین دارد و شایع‌ترین محل ایجاد آن دستگاه گوارش و Jay‏ ریه‌ها هستند. کارسینوئید معده می‌تواند با گاستریت مزمن آتروفیک و سندرم 
زولینگر الیسون همراهی داشه باشد. تومور بصورت توده‌های داخل جداری یا زیر مخاطی (پولیپ‌های کوچک) خود را نشان می‌دهد. ظاهری زرد یا قهوه‌ای دارد و می‌تواند 


اکتش دسموپلاستیک شدیدی ایجاد کند. در بررسی بافت‌شناسی» جزایرتربکول‌هاء غدد یا ورقه‌هایی از سلول‌های یکدست با سیتوپلاسم گرانولر صورتی 9 هست گرد تا 


بیضی دیده می‌شود. علایم تومور کارسینوئید به هورمون تولید شده بستگی دارند: ممکن است گرگرفتگی تعریق, برونکواسپاسم. دردکولیکی شکم و اسهال و فیبروز دریچه‌های 
سمت راست قلب ایجاد کند. توجه داشته باشید که مواد مترشحه توسط تومور محدود به روده‌هاء در کبد متابولیزه می‌شود واز این رو سندرم کارسینوئید (موارد فوق) تنها در ۰۱۰ از 
بیماران دیده می‌شود و قویاً نشان‌دهنده بیماری متاستاتیک است. 


هفته اخر - پاتولوژی @Tabadol_Jozveh‏ | 
تحت بت خ هس زو رو جر وی سیگ رسد سای ۲ 
روده‌ها 


۷ انسداد روده: 


۳ } اخد‎ ) ee 
نوعی درز ای در عصب‌دهی کولون است. در جنس مذکر شیوع بیشتری دارد. اما در جنس موّنث شدیدتر است. در دوران جنینی سلول‌های ستیغ‎ a a4 
عصبی ایجاد می‌کنند. در بیماری هیرشپرونگ مهاجرت طبیعی سلول‌های ستیغ عصبی از سکوم به رکتو‎ Bud یرشپرو دیوارة روده رت می‌کنند و‎ 
میانتر یک امک باخ م ماند (آکا لد‎ Suc دچار مشکل می‌شود و بخشی از دیستال رود بزرگ فاقد شبکة عصبی زیر مخاطی مایستر و‎ | 

yay a ae‏ و نتریک اوثرباخ می نگلیوز). این بخش از روده 

ae‏ ایا میم ست 9 نوعی انسداد فونکسیونل ایجاد می‌کند. بطور معمول نوزاد بعد از تولد نمی‌تواند مکونیوم دفع کند و بعد دچار یبوست 

co‏ ز VO?‏ عوارض بیماری می‌تواند به انتروکولیت اختلالات آب و الکترولیت‌هاء پرفوراسیون و پریتونیت اشاره کرد. از نظر مرفولوژی بخش 

a sia |‏ هری طبیعی یا منقبض دارده اما بخش پروگزیمال که بطور طبیعی عصب‌دهی شده Caml‏ دچار اتساع پیشرونده می er‏ 
| _ بیماری بر اساس آثبات عدم وجود سلول‌های گانگلیونی در بخش گرفتار تأئید می‌شود. 


| قتق شکمی | فتق شکمی ?2 dae‏ نقص be bee‏ پریتوان(شاملکانالهای اینگوینال و فمورل, ناف و اسکارهای جراحی) ایجاد مي‌شود. شاع ترین ba‏ 

‘ody که‎ Slee] اپ فشاری که در گردن ساک فتق ایجاد می‌شود. می‌تواند سبب اختلال درناژ وریدی شدهء تشاد وادم‎ ae رفنق‎ > as 
ris Hace? S و دیگر فتق جا نمی‌رود (به دام افتادن فتق). در نهایت به دنبال اختلال جریان‎ Lhe برنیب حجم بخش هرنیه آفزايش‎ 
حون وریدی و شریانی‎ OL اب ول‎ te اد‎ ES 


94 زمن‎ Jigs میکروسکوپی: شامل کولیت کلاژنی و کولیت لنفوسیتی می‌شود. هر دو بیماری ایدیوپاتیک هستند و با اسهال غیر‎ mace -) vise 
و مزمن بدون‎ NI عیر خونی‎ 79 ss wb کاهش وزن خود را نشان می‌دهند. یافته‌های اندوسکوپی و تصویریرداری‎ 
| زنان میان‌سال و مسن را گرفتار می‌کند و با وجود لاه کلاژنی مترا کم زیر‎ Free -کولیت کلاژنی‎ | 
: و ارتشاح مختلط التهابی در لامینا پروپریا مشخص می‌شود.‎ | 
- ۱ کلان. زی‎ BY کولیت لنفوسیتی بافت‌شناسی مشابهی دارد. اما در آن ضخامت‎ | 
: - ۰ ۶ زیر پی‌تلیوم طبیعی است ممکن است‎ OO 3 1 ۱ ۱ و‎ cee a موی‎ ۱ ۱ 
ae Hee بیس تا‎ gS han کوان) لین بیماری با بیماری‎ rill هر ۵ سلول‎ abl ale’ یاه [ییش از‎ Braet ۱ 
لَ ۱ وایمیون (نیروئیدیت ارتریت‎ | 


بی‌تلیوم. افزایش تعداد لنفوسیت‌ها در داخل آپی‌تلیوم 


همراهی دارد. 
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i پاتولوژی‎ siti 


۲-بیماری سلیاک: انتروپاتی ناشی از گلوتن نیز نامیده می‌شود, به دنبال مصرف غلات حاوی گلوتن در فردی که از نظر ژنتیک مستعد است. واکنش آیمنی 
abou!‏ می‌شود. در بزرگسالان بیماری بین سنین ۳۰ تا Fo‏ سال ظاهر می‌شود و با تظاهراتی نظیر آنمی (فقر آهن و با شیوع کمتر کمبود 812 و فولات)» 
اسهال, نفخ و خستگی خود را نشان می‌دهد. در کودکان علایم کلاسیک بیماری بین سنین ۶ تا ۲۴ ماهگی (اضافه شدن گلوتن به رژیم غذایی) آغاز 
می‌شوند (تحریک پذیری» اتساع شکم. بی‌اشتهایی, اسهال, PTT‏ کاهش وزن و تخلیل عضللات). ۸۱۰ از بیماران دچار درماتیت هرپتی‌فرم هستند که نوعی 
درگیری پوستی همراه با تاول و خارش‌دار است. پیش از انجام بیوپسی آزمون‌های غیر تهاجمی انجام می‌شوند. حساس‌ترین آزمون وجود IGA‏ علیه 
ترانس‌گلوتامیناز cb‏ یا LIGA‏ 6وا بر ale‏ گلیادین دی‌آمینه هست. وجود آنتی‌بادی‌های آنتی‌اندومیزیال بشدت اختصاصی و کمتر حساس است. احتمال 
ایجاد بدخیمی در بیماران مبتلا به بیماری سلیاک بیشتر است (شایع‌ترین: لنفوم سلول ۲ مرتبط با انتروپاتی). بیوپسی از دومین قسمت دئودنوم Ly‏ 
پروگزیمال ژژونوم اغلب تشخیصی است: تعداد sala‏ 09 ]در داخل آپی‌تلیوم روده افزایش دارد و لنفوسیتوز داخل آپی‌تلیالی هیپرپلازی 
کریپت‌ها و آتروفی پرزها دیده می‌شود. در بیماری سلیاک کاملا استقرار یافته. افزایش تعداد پلاسماسل‌هاء ماست‌سل‌ها و ائوزینوفیل‌ها بویژه در بخش 
فوقانی Line‏ پروپریا دیده می‌شود. 
۳ کمبود لاکتاز: لاکتاز دی‌سا کاریدازی است که در Atle‏ مسواکی رأس سلول‌های اپی‌تلیال پرزهای روده وجود دارد: 

کمبود مادرزادی لا کتاز AR‏ است و بصورت اسهال شدید آبکی و کف‌آلود به همراه اتساع شکم بعد از خوردن شیر ظاهر می‌شود. 

کمبود | کتسابی لا کتاز بعد از کودکی ظاهر می‌شود. 
۴ آبتالیپوپروتئینمی: نوعی AR JMS!‏ است که در آن روده نمی‌تواند لبپوپروتئین‌های سرشار از تری‌گلیسرید را ترشح SiS‏ منوگلیسریدها و تری‌گلیسریدها 
در داخل سلول‌های آپی‌تلیال روده به دام می‌افتند و در نتیجه اختلال انتقالی موجود سوجذب ایجاد می‌شود. در بررسی با میکروسکوپ نوری وا کوئل‌های 
چربی در داخل سلول‌های اپی‌تلیال )539 باریک دیده می‌شوند. بیماری در دوران شیرخوارگی با FIT‏ اسهال و استئاتوره خود را نشان می‌دهد. در ARS‏ 
اختلال در جذب اسیدهای چرب ضروری, کمبود ویتامین‌های محلول در چربی ایجاد شده و نقص چربی در غشاء پلاسمایی گلبول‌های قرمز سبب ایجاد 
آکانتوسیت (Spur Cell)‏ می‌شود. 


| انتروکولیت 


انتروکولیت می‌تواند طیفی از علایم و نشانه‌ها از جمله اسهال درد شکم. احساس ناراحتی پرینه و بی‌اختیاری مدفوع و خونریزی را ایجاد کند. در جدول 


| صفحذبعدبه خصوصیات انوعانتروکولیت اشاره شده‌است. ۰ ۰۰۰۰۰ ع_ع ع _«_ِ 
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٩‏ خصوصیات انواع اسهال عفونی؛ 


۱ 
وبا صدف دهانی مدفوعی» آب )09 باریک اسهال آبکی شدید دهیدراسیون» اختلالات ِ 
الکترولیتی 
کمپیلوبا کتر جوجه» گوسفند. i‏ شیره « سایر کولون ی آبکی یا arene‏ س‌ندرم | 3 


انسان دهانی مدفوعی؛ غذا. | کولون چپ ايلتوم ‏ | اسهال خونی آرتریت واکنشی» HUS‏ 


آب 


“a ae ۱ 2‏ : سا 
مزرعه» خز زنده‌ها تخم‌مرغ» شیر 


پرسینیا خوک» شیر» wl‏ ایلئوم» آپاندیس درد 7 a‏ خودایمنی 
کولون راست اسهال (آرتریت واکنشی) 


۱ 


| 
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۰-بیماری‌های التهابی روده: مقايسه بیماری کرون و کولیت اولسراتیو 
تظاهرات cD‏ 

ماکروسکوپی 

tile‏ دگیر gh‏ -7+آیلنوم قتط کولو 
درگیری رکتوم گاهی اوقات هميشه 


Cc 
فك‎ 
' Cc 
ی‎ 


> 
t 


| توزیع ضایعات Skip‏ منتشر 

کی دار 
al‏ دیور ws‏ 
۳ ترآنس‌مورل 
(sem oP‏ 

پولیپ کادب aie‏ 
زخم sk aad‏ اس 
| اکتش Agi‏ 
فیروز nal‏ 


Sige 
(FB, a9 nis 
سل یتوس‎ 


وجودندر 
وجود دارد (درگیری کولون وجود دارد 


ندارد دارد 


یات 
۲ |۲2 


دارد (درگیری کولون) 


) ۲ 2020010۱ 


۳ آخر - پاتولوژی‎ awe 


200 بیمار یگرون ‏ وکولیت اولسراتیو در زنان شیوع بیشتری رارند و در روران نوجوانی یا جوانی ایجار می‌شوند. تیک در ایجار IBD‏ نقش دارد. اهتمال ایجار بیمار یگروور 
روقلوهای Ladi DG‏ +10 و این اعتمال برا یگولیت اولسراتیو UY‏ است. بنابراین عوامل نی د رگولیت اولسراتیوگمتر نقش رارند. Wass)‏ رن ۱۱۵۵2 در ایجار بیمار یگرون 
نقش ر ارد. 


۱-بیماری‌های التهابی روده: خصوصیات پاتولوژیک: 


بیماری کرون ۱ در بررسی ما کروسکوپی روده موارد زیر به چشم می‌خورند: 
| ۱ ۱ در زمان ظهور بیماری شایع‌ترین محل‌های گرفتار ایلئوم ترمینال» دریچه ایلئوسکال و سکوم هستند. 
| | ۳ در بیماری کرون مناطق درگیر محزا و متعدد و دارای حاشیهٌ مشخص هستند ole Lo(Skip Lesions)‏ 
۱ ۳-اولین ly ls‏ زخم‌های آفتی JSS‏ هستند که می‌توانند به هم بپیوندند و زخم‌های مارپیچی و طویل در امتداد طول روده ایجاد کنند. 
bib | |‏ زوا ای BS als ph in‏ 
۵ ممکن است فیستول بین قوس‌های روده ایجاد شود. 
F‏ جدار روده زخم می‌شود و تنگی ایجاد شود. 
در بررسی میکروسکوپی )1039 موارد زیر یافت می‌شوند: 
۱ ارتشاح نوتروفیل‌ها که سبب تخریب اپی‌تلیوم کریپت‌های روده می‌شوند. تجمع نوتروفیل‌ها در داخل کریپت «آبسة کریپت» نام دارد. 
۲ گرانولوم‌های غیر کازئیه از جمله مشخصات بیماری کرون هستند و در ۸۳۵/ موارد دیده می‌شوند. 
۳-متاپلازی سلول پانت ممکن است در کولون چپ مشاهده شود (در این محل در حالت طبیعی سلول‌های پانت وجود ندارند). 


کولیت , کولیت اولسراتیو هميشه رکتوم را گرفتار می‌کند و درگیری بصورت پیوسته به سمت پروگزیمال ادامه می‌یابد. 

اولسراتیو . )> بررسی ماکروسکوپی» مخاط کولون ممکن است مختصری قرمز بوده, ظاهر گرانولر داشته باشد و یا بطور منتشر دارای زخم‌هایی با قاعدهُ پهن باشد . 
زخم‌ها در امتداد محور طولی کولون قرار دارند. اما فاقد نمای مارپیچی زخم‌های بیماری کرون هستند. ممکن است جزای مجزایی از مخاط رژنره به داخل 
مجرای روده برجسته شوند (پولیپ‌های (IS‏ در بیماری مزمن آتروفی مخاط (مسطح. صاف و مسطح بدون چین‌های طبیعی) دیده می‌شود. 

۲-در بررسی میکروسکوپی ارشتاح التهابی, dans!‏ کریپت و متاپلازی آپی‌تلیوم دیده می‌شوند, اما التهاب محدود به مخاط و بخش فوقانی زیر مخاط است و 
Skip Lesions‏ دیده نمی‌شوند. گرانولوم وجود ندارد. | 
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al‏ از جمله ترسناگ‌ترین عوارض «راژ مر تکولیت اولسراتیو و پیمار یگرو نکولون می توان به ایجار نثوبلاسم اشار هگر رکه با ریسپلازی شروع می‌شور. phd‏ ایجار ریسپلازی به 


عواعل زیر ۶ 


رارر: 


( مرت بیماری: phd‏ ایجار نئوبلاسم ۸ تا ۱۰ سال بعر از شروع بیماری افزایش می‌یابر. 
۲ وسعت درگیری: خطر ploy!‏ نئوبلاسم در بیماران Mis‏ به بان Cay‏ بيشتر از بیماران مبتلا به درگیری Cow‏ چپ کولون است. 
۳ شرت التهاب: هرچقدر رفعات و شرت التهاب‌های فعال (که با وجور نوتروفیل‌ها مشفس می‌شور)ء بیشتر باشرء phd‏ ایجار نثوبلاسم بیشتر است. 


ab‏ برای تشفیس زورهتلام نئوبلاسم A‏ سال بعر از تشفیص IBD‏ ارزیابی بیمار شروع می‌شور. در بیماران مبتلا ب هگلانژیت اسللروزان اولیه خطم ایجار ریسیلاژی بسیار بالاتر است و 
yb‏ ارزیابی به مه تشفیص آغاز شور. 


۲- پولیپ‌های کولون: 


پولیپ‌های 


7 


التهابی 


پولیپ‌های 


۴ 


slog ia | 


awl‏ حضور دارند. 


| وجود دارد. سندرم پولیپوز جوانان خطر ایحاد آدنوکارسینوم کولون را افزایش می‌دهد. پولیپ اغلب پایه‌دار است» سطحی صاف و قرمز دارد و قطر آن کمتر از 


بخشی از سندرم زخم منفرد رکتوم را شامل می‌شود وبا تریاد خونریزی رکتال + ترشح موکوسی + ضایعه التهابی دیوارة قدامی رکتوم خود را نشان می‌دهد. 
علت ایجاد ضایعه اختلال در Jib‏ شدن اسفنکتر آنورکتال است که سبب ایجاد Sag}‏ حاده در طاقچة قدامی رکتوم می‌شود در نتیجة خراشیدگی‌های مکرر و 
زخمی شدن مخاط رکتوم و بهبود و آسیب مجدد ضایعه‌ای پولیپوئید و ملتهب ایجاد می‌گردد. 


هامارتوم نوعی رشد شبه توموری نامنظم است که سلول‌های تکامل یافته‌ای تشکیل شده است که در حالت طبیعی در محل‌هایی که پولیپ ایجاد شده 


۱- پولیپ جوانان: شایع‌ترین نوع پولیپ هامارتوماتو است؛ می‌تواند اسپورادیک یا سندرمی باشد. بیشتر در سنین زیر ۵ سال ایجاد می‌شود و اغلب 
رکتوم را گرفتار می‌کند و شایع‌ترین تظاهر آن خونریزی رکتال است. در نوع اسپورادیک معمولا پولیپ منفرد است. اما در نوع سندرمی از ۳ تا ۱۰۶ پولیپ 


۳ سانتی‌متر است. در بررسی میکروسکوپی فضاهای غدد متسع پر از موسین و دبری‌های التهابی دیده می‌شوند. 

۲-سندرم پوتز - جگرز: اختلال AD‏ نادری است که با وجود پولیپ‌های هامارتوماتوی متعدد در دستگاه گوارش و هیپرپیگمانتاسیون پوستی مخاطی 
مشخص می‌شود و خطر بدخیمی‌های متعدد از جمله کانسرهای کولون» پانکراس» پستان, ریه, تخمدان‌هاء رحم و بیضه‌ها را افزایش می‌دهد. شایع‌ترین 
محل پولیپ‌ها» )039 SK yb‏ است. پولیپ‌ها بزرگ 9 پایه‌دار هستند و ظاهری لوبوله دارند. 
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پولیپ‌های 


wie 


آدنوم 


| می‌باشند. آدنوم‌های کولورکتال با وجود دیس پلازی اپی‌تلیوم مشخص می‌شوند. آدنوم‌های معمول بین ۰/۳ تا ۱ سانتی‌متر قطر دارند و ممکن است پایه‌دار | 


اما نزریک به ۸۴۰ از آرنوم‌های بزرگ تم از ۴ سانتی‌هتر حاو یکانون‌ها یلانسر هستنر. 


پولیپ‌های هیپرپلاستیک تکثیرهای اپی‌تلیالی شایمی هستند که در دهه‌های ۶و ۷ زندگی یافت می‌شوند. این ضایعات بدخیم نمی‌شوند اما باید آن‌ها I‏ 

از آدنوم‌های مسطح دندانه‌دار تشخیص داد چرا که ضایعات اخیر توانایی بدخیم شدن را دارند. پولیپ‌های هیپرپلاستیک دارای مشخصات زیر هستند: . 
۱ شایع‌ترین محل: کولون چپ؛ ۱ 
۲ اندازه: قطر کمتر از ۵ میلی‌متر؛ | 
۳ ظاهر: برجستگی tle‏ ندول, اغلب بر روی برجستگی چین‌های مخاطی؛ | 
۴ تعداد: اعلب متعدد؛ | 
2 بافت‌شناسی: متشکل از سلول‌های جذبی و سلول‌های گابلت تکامل sacl,‏ 


| | | 


آدنوم‌ها شایع‌ترین و از نظر بالیتی مهم‌ترین پولیپ‌های نئوپلاستیک کولون هستند؛ این پولیپ‌های خوش خیم منشأً بیشتر آدنوکارسینوم‌های کولورکتال 


یا مسطح باشند. به سبب الگوی غیر طبیعی رشد اپی‌تلیوم. سطح هر دو نوع نمایی شبیه dy‏ مخمل یا تمشک دارد. از نظر بافت‌شناسی» شاه‌علامت 
دیسپلازی, هتروکرومازی» طویل شدن و لایه لایه قرار گرفتن هسته‌ها است.اين تغییرات در سطح آدنوم‌ها بهتر مشاهده می‌شوند. معمولاً ساقة آدنوم‌های | 
پایه‌دار توسط اپی‌تلیوم غیر نئوپلاستیک پوشیده شده است. آدنوم‌ها را به انواع زیر تقسیم‌بندی می‌کنند: | 
۱- توبولر: پولیپ‌هایی کوچک و پایه‌دار هستند که از غدد کوچک مدور یا توبولی تشکیل شده‌اند. 
۲- ویلوس: پولیپ‌هایی بزرگ‌تر و مسطح هستند که توسط پرز پوشیده شده‌اند. 
۳ توبولو ویلوس: ترکیبی از اجزای دو نوع فوق را دارند. 
a‏ اگرچ هکانون‌های YW‏ رر آرنوح‌های ویلوس شایع تر از آرنوم‌های توبولر ریره می‌شوند» لها اگر انرازهُ پولیپ هم در نظ رگرفته شورء وجور سافتمان 
ویلوس به تنهایی pai rbd‏ را افزایش نمی‌رهد. 
تلته: انر از آرنوح مهم ترین شاخصی اس تکه phd‏ ایجار برفیمی در آن را نشان می‌رهد. در آرنو۴‌های یک هکمتر از ۱سانتی‌هتر قطم رارنر هکانسر بسیار ثارر است» ‏ 


مسجت 


aul‏ از نظر بافت‌شناسی بولیپ مسطح رثر )<> ار (Sessile Serrated Adenoma)‏ شبیه به بولیپ هیپر بلاستیک است و شو اهر توزو ورن ریسبلازی را نشان نمی‌رهر. ابن شایعات 
در سمت راس تکولون شیوع بیشتری رارنر و پتانسیل برفیمی آن‌ها شبیه به آرنو۴‌های معمول است. در پولیپ هیپرپلاستیک سافتمان رنر انهرار تنها مهرور به er‏ بولیپ است. لا 
در بولیپ مسطح رنر انهر ار ساخنار Via‏ در تماع طول بولیپ COIL‏ می‌شور. 


—- 
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۳ کارسینوم کولورکتال: 


۱ پاتوژنز دو مسیر ژنتیکی برای ایجاد کارسینوم رکتوم مطرح است: 

| ۱ مسیر اول (مسیر (APC/B Catenin‏ 2۸۰/ از کارسینوم‌های اسپورادیک کولون از این مسیر ناشی می‌شوند. در ابتدای روند نئوپلاستیک ژن سرکوب‌گر 
| تومور APC‏ دچار موتاسیون می‌شود. برای ایجاد آدنوم باید هر 99 ژن APC‏ غیرفعال شوند. با غیر فعال شدن ژن B Catenin APC‏ تکثیر یافته. در هسته 
جمع می‌شود و سبب تکثیر سلول می‌گردد. بعد موتاسیون فعال کنندهٌ KRAS‏ روی می‌دهد که سبب تسهیل رشد و ممانعت از آپوپتوز می‌شود. موتاسیون در 
دیگر ژن‌های سرکوب کنندهٌ تومور نظر 500۸02 و 500۸04 سبب پیشرفت روند نئوپلاستیک شده. موتاسیون 1۴53 در مراحل انتهایی روی می‌دهد. 

pause ۲‏ دوم: ژن‌های ترمیم عدم تطابق DNA‏ دچار اختلال می‌شوند. در این حالت موتاسیون در یکی از ۵ ژن ترمیم عدم تطابق PMS1,)DNA‏ ,۴۸۸52 
(MLHT, MSH6, ۵‏ روی می‌دهد و در نتیجه کارسینوم ارثی غیر پولیپی )809 بزرگ (HNPCC)‏ بوجود می‌آید. موتاسیون در انکوژن 88۵۶ نیز در ایجاد این 
نوع کانسرها دخالت دارد. 


بالینی ۲کانسرهای کولون چپ می‌توانند سبب خونریزی مخفی, تغییر عادات روده‌ای یا احساس ناراحتی کرامپی در ۱16 شوند 


۱ مرفولوژی ما کروسکوپی: تومورهای پروگزیمال بیشتر تمایل به رشد به صورت 0993 پولیپوئید 9 قارچی شکل دارند. انسداد در این حالت ناشایع است. کارسینوم‌های 
دیستال بیشتر به صورت حلقوی رشد می‌کنند و با تنگ کردن مجرای روده نمای Napkin Ring‏ ایحاد می‌کنند. 

میکروسکوپی: خصوصیات میکروسکوپی تومورهای سمت راست و چپ کولون یکسان بودهء بیشتر از سلول‌های استوانه‌ای بلند شبیه به سلول‌های 
اپی‌تلیوم دیس پلاستیک آدنوم‌ها تشکیل شده‌اند. ممکن است تومورها از سلول‌های Signet Ring‏ شبیه dy‏ کانسر معده تشکیل شده باشند. 


HNPCC »‏ ای ce‏ لینج کانسر کولون ۳ اب Fash‏ (در مقایسه ای اسپورادیک) ی ایحاد می‌شود 9 اغلب Craw‏ راست کولون ee)‏ 2 این 


ne 2 ۱ 
ee و‎ MSH2 
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پولیپ‌های | اختلال ۸9 است و در اثر موتاسیون ژن ۸۶6 ایجاد می‌شود. برای تشخیص ۴۸ کلاسیک باید حداقل ۱۰۰ پولیپ وجود داشته باشد. متوسط سن doy!‏ 
آدنوماتوی | پولیپ‌ها Vo‏ تا ۱۵ سالگی است و در صورت عدم درمان در 2۱۰۰ بیماران در سن ۳۰ سالگی آدنوکارسینوم کولون ایجاد می‌شود. بنابراین کولکتومی 
فامیلی (FAP)‏ | پروفیلاکتیک درمان استاندارد افرادی است که حامل موتاسیون APC‏ هستند. jou‏ تعداد زیاده در FAP‏ پولیپ‌ها از نظر مرفولوژی فرقی با آدنوم‌های 
اسپورادیک ندارند. در سندرم گاردنر (نوعی از (FAP‏ علاوه بر پولیپ‌های روده‌ای بیمار دچار استئوم (مندیبل, جمجمه و استخوان‌های دراز)؛ کیست‌های 
اپیدرمی؛ تومور دسموئید؛ تومورهای تیروئید و GYMS!‏ دندانی می‌شود. سندرم تورکوت نادرتر است و با آدنوم‌های روده و تومورهای CNS‏ مشخص 


a | 


۱ | می‌شود. 


6.6 شایع ترین مهل متاست زگانس رکولون ءکبر است. 
تلته: رو عامل مهم تعیی نکننرةُ پی شآگه یکانس رکولون عبا تنر از: ‏ عمق تهاجع؛ ۲ وجور یا عرع وجور متاستاز لنفاوی. 


لته: شایع ترین تومور آبانریس, تومو رکارسینوئیر اس تکه اغلب بطور تصارفی در هلاع جراهی یا بررسی آبانریس خارج شره تشفیص داره می‌شور. این نئوبلاسم Spi ALB!‏ 
آبانریسک راگرفتار می‌گنر و angi‏ به اثر اه ۲ تا ۳ سانتی‌هتر بوجور می‌آورد. هتاستاز به عقره‌های لنفاوی بسیار نارر است 
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سیر وز 

al‏ سیروز دارای مشخصات زیر است: ۱) وجود دیواره‌هایی از بافت فیبرو بصورت نوارهای ظریف یا اسکارهای پهن در اطراف لبول‌های متعدد و مجاور هم؛ ۲) ندول‌های 
پارنشیمی که اندزة مختلفی دارند و توسط نوارهای فیبرو احاطه شده‌ان:الف) کوچکتر از ۳ میلی‌متر: میکروندول؛ ب) بزرگ‌تر از ۱ سانتی‌متر: ما کروندول؛ ۳) به هم‌ریختگی 
ساختمان کلی کبد. 
۲.-از جمله شایعترین علل سیروز می‌توان به عفونت‌های ویروسی مزمن, استئاتوهپاتیت الکلی یا غیر الکلی؛ بیماری‌های اتوایمیون و تجمع آهن اشاره کرد. در 2۱۰ موارد علت 
سیروز مشخص نمی‌شود (سیروز کریپتوژنیک). 
4 سیروز, کلاژن نوع او Ill‏ و دیگر اجزای ماتریکس خارج سلولی در فضاهای دیس رسوب می‌کنند. منشاء اصلی تولید کلاژن در سیروز سلول‌های ستاره‌ای 

پری‌سینوزوئیدال a5)‏ در گذشته سلول‌های ۸0 نامیده (154d co‏ هستند. این سلول‌ها در فضاهای دیس قرار دارند. سلول‌های مذکور بطور طبیعی محل ذخیرة ویتامین ۸و چربی 
1 هستند. آما در سیروز تبدیل ay‏ سلول‌های شبه میوفیبروبلاست می‌شوند و کلاژن تولید می‌کنند. فا کتور مبدل رشد بتا محرک فیبروژنیک اصلی برای سلول‌های ستاره‌ای است. 
۱ 


هباتبت 
‌ مرفولوژی هپاتیت ویروسی (سرولوژی و سایر موارد را در داخلی مطالعه می‌کنید). 


| هپاتیت حاد . ۱ آسیب هپاتوسیت‌ها: تورم ‘(Ballooning Degeneration)‏ در عفونت ۱۷۷ مختصری تغیبر چربی (Fatty Change)‏ دیده می‌شود. سکن است کلستاز | 
| مشاهده شود (وجود توپی‌های صفراوی در کانالیکول‌ها؛ ۲-نکروز هپاتوسیت‌ها به دو شکل دیده می‌شوند: سیتولیز (پارگی غشاء سلول) و آپوپتوز. در موارد 


فا گوسیت شده در سلول‌های کویفر ly‏ رتشاح سلول‌های SS‏ هسته‌ای در سینوزوئیدها؛ mA)‏ تغییرات مسیرهای پورت شامل | رتشاح التهابی (عمدتاً SS‏ 
| هسته‌ای). 


| مک On‏ یهاش پورت ایجاد می‌شوند. 


| شدید. Bridging Necrosis‏ ایجاد می‌شود. ۳- تغییرات رژنراتیو: تکثیر هپاتوسیت‌ها؛ ۴ وا کنش‌های سلول‌های سینوزوئیدی: تجمع دبری‌های سلول‌های ۱ 


L | ec 


مپاتیت | در هپاتیت مزمن تغییراتی شبیه به هپاتیت حاد (آسیب هپاتوسیت‌ها به همراه نکروز و آپوپتوز 9 رژنراسیون و تغییرات واکنش 5 سینوزوئیدی) ‏ 


| مزمن | مس می‌شود. التهاب مهن است مد به فضاهای پور a al aa o‏ پارانشیم مجاور 0 ی نماید (هپا ۳ هپاتیت | 


ee 


@Tabadol_Jozveh 


هفتهٌ آخر - پاتولوژی $5 


100 در عفونت HBV‏ هپاتوسیت‌ها نمای dah‏ مات پیرامی‌کننر yy)‏ اثر تطمع AHBSAQ‏ 
تلته: در عفونت WA HCV‏ سلول‌های ابی تلیال مجاری صفراوی و تجمعان لنفاوی ریره می‌شور. 


al‏ در جریان هباتیت 8, بس از تماس با ویروس و بس ارگلزشت )3,9 نوفتلی P)‏ تا ۲۶ (can‏ بیماری هار ایهار می‌شور. سیر طبیعی بیماری هار را هی تو ان با CRUE‏ سرمی 
ribs‏ 

۱ ۱8:۸9 قبل از شروع علائم ظاهر می‌شور, در هتلام بیماری بالینی به هر اکثر مقرار خور می‌رسر و ظرف ۳ ۶ ماه GAS WG ud‏ می‌شور؛ 

HBeAg ۲‏ و HBV-DNA‏ و DNA‏ بلی‌مراز مر تکوتاهی ow‏ از و۱8۰۸ قاهر می‌شونر و حملی نشان رهنرهٌ wil‏ فعال ویروس می‌باشنر؛ 
Anti-HBc ۳‏ از نوع lQM‏ مر aS‏ قبل از شروع علائم و همزمان با شروع افزایش ترانسآمینازهای سرم ظاهر می‌گررر و ماه‌ها بعر تبریل به IGG‏ می‌شور؛ 
۴ ظهور Anti-HBe‏ نشان رهنره فرول شکررن عفونت هار است؛ 
۸۳۱۱-۲85۵ تا بعر از فرول شگررن بیماری هار قاب GAS‏ نیست و چنر هفته تا چنر ماه بس از ابریر شرن BHBSAG‏ می‌گرر. این آنتی‌باری می تواند در PF‏ طول عمر باقی 


بمانر و در برابر عفونت ایمنی ایجا AS‏ 


کلته: HDV‏ تنها حتلام یکه توسط HBSAQ‏ گپسولرار شور قارر به ایجار عفونت است, از ان رو به رو صورت ایجار هپاتیت می‌کند: 

۱ عفونت همزمان (Coinfection)‏ هار Uw‏ از تماس با سرع حاوی ۱۱۵۷ HBVy‏ اکثر بیماران مبتلا به عفونت همزمان به طو رگامل بهبور می‌یابند. بنررت عفونت فولمینانت و 
G5‏ هیاتیت مزمن ایجار می‌شور. 

۲ سوار شرن عفونت HDV‏ بر یک ناقل مزمن HBV (Superintection)‏ رر افرار یکه عفونت HDV‏ به BUI HBV‏ می‌شور در اگثر موارر تسریع هباتیت و تبریل به هپاتیت مزدن 
شریر تر اتفاق می BIN‏ 
HDVRNA‏ و Ag‏ ۱۱۵۷ ررست قبل و در طی روزهای اول بیماری علامت دار در ون وگبر یافت می‌شوند. /۱واضر ۱۵۷ قابل اعتمارترین نشانهٌ تماس افیر با ۲۱۵۷ است ما وبرر 
آن موقت است. 

| عفونت همزمان عار با مشاهر؛ٌ IGM‏ بر شر Ag‏ ۲۱۵۷ و HBCAg‏ اثبات می‌شور. 

۲ در هیاتیت مزمن رلتا ناشی از سوار شرن عفونت HDV‏ ۲۱85۸9 رر سر وجور دارر و آئتی‌باری IgG) HDV sud‏ یا (IGM‏ به مقر ار گم به مرت چنر ماه یا بیشتر باقی Blac‏ 
106 «ر عفونت هباتیت ‏ همزمان با افزایش ترانسآمینازها می‌توان ۱۱۸ویروس رابه مرت | تا ۳ هفته در خون تشفیص راد. آنتی‌باری‌های ضر HCV‏ در مرت چنر هفته تا چنر دا 
yl‏ می‌شونمء لما ایمنی موْثری ایجار نمی‌کننر. در عفونت بایر ار ۷۱۷-6۱۱۸ در خون وجور دارر و افزایش نوسانی آمینوترانسفرازها مشاهره می‌شور. 
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of‏ اعتمال CU pty‏ عفونت HCV‏ به سمت بیماری هزمن و در نهایت سیروز بیشتر از HBV‏ است. بنابراین ۲۷علت اصلی بیماری هزم نکبری د رگشورهای غربی به شمار 

می‌رور. ۱۵۷ابندرت سبب هپاتیت فولمینان می‌شور. 

هویژگی‌های هپاتیت اتوایمیون عبارتند از: (ll‏ شیوع بیشتر در زنان (۷۰//)؛ ب) فقدان شاخص‌های سرولوژیک برای عوامل ویروسی)؛ ج) افزایش سطح 6وا سرم (بیش از 
۲گرم در دسی‌لیتر)؛ د) افزایش تیتر اتوآنتی‌بادی‌ها در 2۸۰ موارد: در بیشتر بیماران آنتی‌بادی ضد هسته. آنتی‌بادی‌های ضد عضلات صاف و آنتی‌بادی میکروزومی کبدی 

کلیوی وجود دارند. 0( وجود دیگر بیماری‌های خودایمنی از جمله آرتریت روماتوئید. تیروئیدیت» سندرم شوگرن و کولیت اولسراتیو. 


6 عدل پیشلبری, راف لگبری و بسگبری می تواننر سبب ایجار مقاومت ر, ply‏ جریان فون بورت sigh‏ شایعترین عدت راف لکبری pr‏ تانسیون بورت» سیروز است. 

seh‏ آسیت زمانی از نظر بالینی قابل تشفیس اس تکه هر اقل ۵۰۰ میلی لیتر مایع تجمع Say‏ باشر. مایع آسیت اغلب مایعی سروزی jal Schad‏ از گرم در رسی لیتر بر و تئین 
Oras)‏ آلبومین) رارر. وجور نوتروفیل‌ها رر مایع آسیت عفونت gil‏ را نشان می‌رهد, وجور RBC‏ می توانر نشانرهن pai‏ منتشر > (JBI‏ شلمی باشر. 

کبد چرب الکلی و فیر الکلی 

در بیماری LS‏ چرب سه نوع تغییر مشاهده می‌شود: 

استتتوکیدی: تجمع چربی در سلول‌های کبدی از هپاتوسیت‌های lod Spe‏ آغاز می‌شود. ممکن است قطره‌های چربی موجود در سلول‌ها کوچک (میکرووزیکولر) یا 
Shp‏ (ماکروزیکولر)باشند.بزرگترین قطرات سلول را پر می‌کنند و سیب اتساح آن شده. هسته را جابجا می‌کنند. باگسترش استئاتوز, تجمع چربی از هپاتوسیت‌های اطراف 
ورید مرکزی لبول فراتر رفته, هپاتوسیت‌های پخش میانی لبول و سرانجام هپاتوسیت‌های پری‌پورت را هم گرفتار می‌کند. 

۲ - استئاتوهپاتیت: در LS‏ چرب الکلی بٍ بیشتر از LS‏ چرب pe‏ الکلی (NAFLD)‏ مشاهده می‌شود و با این موارد مشخص می‌گردد: الف) بالونی شدن هپا توسبت‌ها (در aol‏ 
رکزبولیبارزتر است)؛ ۲) وجود اجسام مالوری - دنک (بصورت انکلوزیون‌های ائوزینوفیلی سیتوپلاسمی)؛ ۳) ارتشاح نوتروفیل‌ها. 

۳- فیبروز: تمامی انواع کبد چرب بطرز خاصی اسکار ایجاد می‌کنند. فیبروز ابتدا در ناحیهُ مرکز لبولی بصورت اسکلروز ورید مرکزی ظاهر می‌شود. سپس اسکار در اطراف 
سینوزوئیدها در مجاورت فضای دیس ظاهر می‌شود و بعد به سمت خارج گسترش ably‏ دسته‌های هپاتوسیت‌ها را گرفتار می‌کند (الگوی (Chicken Wire Fence‏ این نوارهای 
فیبروز در نهایت به مسیرهای پورت می‌رسند و بعد متراکم می‌شوند و دیواره‌های فیبروز مرکزی - پورت را ایجاد می‌کنند. با تشدید این روند» کبد نمای ندولر و سیروتیک پیدا 
می‌کند. روند بیماری ادامه دارد و به همین دلیل ندول‌ها توسط اسکارهای اطراف سینوزوئیدی جدید به ندول‌های کوچک‌تر تقسیم می‌شوند و نمای سیروز میکروندولر یا سیروز 


0*6 بوجود می‌آید. 
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بیماری‌های متابولیک 


| هموکروما توز 


۱ ۴مشخص می‌گردد. در هموکروماتوز ارئی نقص hel‏ در جذب روده‌ای آهن خوراکی است که سبب تجمع آهن می‌شود. . به نظر می‌رسد که HFE‏ سطح 


Hepcidin‏ (هورمون آهن که توسط LS‏ تولید می‌شود) می‌کند. این هورمون در حالت طبیعی جذب آهن از روده‌ها را مهار می‌کند. با کاهش غلظت 
Hepcidin‏ جذب آهن افزایش می‌یابد. هموکروماتوز پس از تجمع ۰ گرم آهن در بدن تظاهر پیدا می‌کند. آهن مستقیماً برای بافت‌ها توکسیک است. 


ee‏ و پوست؛ " سیروز؛ ۳ فیبروز پانکراس و آتروفی پارنشیم آن. 
Blue‏ به رنگ 7 a‏ می‌آید. با افزایش بار آهن؛ ۳ «Jo 6 by yg‏ یل مجاری مس و سلول‌های کوپفر روی می‌دهد. a‏ نوعی . 
هیاتوتوکسین مستفیم Cia!‏ 9 بدون التهاب به سلول‌های کبدی آسیب می‌رساند. بعد دیواره‌های فیبرو ایحاد می‌شوند 9 در نهایت سیروز بوجود می‌آید. 


۲ در هموکروماتون پانکراس dy‏ شدت پیگمانته بوده» دچار فیبروز منتشر بیناببنی است و ممکن است آتروفی پارانشیم مشاهده شود. 


۳ اغلب قلب بزرگ است و گرانول‌های هموسیدرین در الیاف میوکارد دیده می‌شود. 


۴ پیگمانتاسیون پوست تا حدی به رسوب هموسیدرین در ما کروفاژها و فیبروبلاست‌ها مربوط است. اما عمدتاً از تولید ملائین در اپی‌درم ناشی می‌شود. 


جهش ژن ۸7۳78 سب بیماری ویلسون می‌شود. این ژن نوعی ۸1۴50۵ را کد می‌کند که در دستگاه گلژی هپاتوسیت‌ها قرار دارد. در بیماری ویلسون جذب : 
مس و انتقال آن به کبد طبیعی است اما مس جذب شده نمی‌تواند به همراه سرولوپلاسمین به داخل صفرا ترشح شود. وارد خون شود و دفع صفر (روش ‏ 
| اصلی خارج شدن مس از (ow‏ بنابراین مس در کبد تجمع می‌یابد و به آن آسیب می‌رساند. تشخیص بیوشیمیایی بیماری ویلسون بر اساس کاهش ‏ 
سرولوپلاسمین سرم. افزايش محتوای مس کبد و افزايش دفع ادراری مس صورت می‌گیرد. 


۱- تغییرات مرفولوژیک کبدی بیماری ویلسون به شرح زیر هستند: الف) Fatty Change‏ ب) هپاتیت حاد مشابه هپاتیت حاد ویروسی؛ ج) هپاتیت مزمن 


که ممکن است دارای ویژگی‌هایی نظیر تغییر چربی و اجسام مالوری -دنک باشد؛ د) سیروز. مس در کلستاز مزمن انسدادی نیز در کبد تجمع می‌یابد: برای . 


تشخیص بیماری ویلسون, نشان دادن افزایش محتوای مس کبد به میزان بیش از ۲۵۰ میکروگرم در هر گرم وزن خشک کبد مفیدتر است. 


" ۲-در مغز بیماری عقده‌های قاعده‌ای مغزء بخصوص پوتامن را درگیر می‌سازد که سبب آتروفی و حتی کاویتاسیون می‌گردد. 


pat‏ چشم حلقهٌ کایزر - فلیشر بوجود می‌آید. این تغییر از رسوب سبز تا قهوه‌ای رنگ مس در غشاء دسمه در لیمبوس قرنیه ناشی می‌شود. 


تغییرات هموکروماتوز ارئی به شرح زیر می‌باشند: ۱) رسوب هموسیدرین: (بترتیب شیوع) در کبد. پانکراس میوکارد» هیپوفیز, آدرنال» dda yd‏ پاراتیرئید . 


| 
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" هنت آخر -پاتولوژی ۶۹ 
saat =‏ 

۲ کمبود TAT‏ | به علت جهش در ژن آلفا ۱ آنتی‌تریپسین, هپاتوسیت‌ها قادر به ترشح آن نیستند. از این رو آنتی‌پروتئاز در رتیکولوم اندوپلاسمیک تجمع می‌یابند و سبب 

‘ آپوپتوز سلول می‌گردد. در کمبود AAT‏ هپاتوسیت‌ها حاوی انکلوزیون‌های گلبولی گرد تا بیضی در سیتوپلاسم هستند که با رنگ آمیزی ۴۸5 به شدت رنگ 

| می‌گیرد. 


ِ تومورها 
1 ۷-کارسینوم یتوس 


WI سیروز الکلی؛ ۳- تماس با آفلاتوکسین. هموکروماتوزه کمبود‎ -۲ HCV یا‎ HBV اتیولوژی | سه عامل اتیولوژیک اصلی برای ۱6 شرح داده شده‌اند: ۱- عفونت با‎ I 
نیز نوعی عامل خطرساز برای کارسینوم هپاتوسلولر به شمار می‌رود.‎ NAFLD آنتی‌تریپسین و تیروزینمی نیز از جمله دیگر علل ۷66 هستند.‎ | 1 


L a =‏ 
مرفولوژی ‏ . 6 می‌تواند به سه شکل رشد کند: ۱) تومور حجیم تک کانونی؛ ۲) بدخیمی چند کانونی بصورت ندول‌های با اندازه‌های مختلف؛ ۳) انفیلتراسیون منتشر. 
HEC [‏ دارای ویژگی‌های زیر است: ۱) HCC‏ تمایل شدیدی برای تهاجم به عروق دارد. ۲) در تومورهایی که بهتر تمایز یافته‌انده می‌توان گلبول‌های صفرا را 
| در داخل سلول‌ها و در کانالیکول‌های کاذب بین سلول‌ها مشاهده نمود؛ ۳) HCC‏ استرومای ناچیزی دارد؛ ۴) ممکن است در داخل سلول‌های تومور 

انکلوزیون‌های سیتوپلاسمی هیالینی شبیه به اجسام مالوری دیده شود. 
یکی از انواع مجزای ۸۱06 کارسینوم فیبرولاملر است که در جوانان دیده می‌شود و با عوامل خطرساز و سیروز همراهی ندارد. این تومور پیش AST‏ بهتری 


دار تومور منفرد است و نوارهای فیبروز طول آن را طی می‌کنند. سب 
= تومورهای خوش خیم: 
" آدنوم ۱ اغلب در زنانی که OCP‏ مصرف کرده‌اند. دیده می‌شود و ممکن است با قطع OCP‏ پسرفت کند. ضایعه, در بافت شناسی از صفحات و طناب‌های سلولی 
i‏ | مشابه هپاتوسیت‌های طبیعی تشکیل شده است. مسیرهای پورت در آن وجود ندارند. اما شریان‌ها و وریدهای مشخصی در جسم تومور پراکنده هستند. 


۱ آدنوم‌های زیر کپسولی بمحصوص در هنگام بارداری pls‏ به پاره شدن دارند و می‌توانند خونریزی داخل شکمی خطرناکی ایحاد کنند. ترانسفورماسیون 
5 بدخیم در آدنوم‌ها نامعمول است. اما آدنوم‌های حاوی موتاسیون بتا کاتنین در خطر ابتلا به کارسینوم هپاتوسلولر هستند. | 


) ۲ 2020010۱ 


هفتة آخر - پاتولوژی vs‏ 


همانژیوم شایعترین ضایعةٌ خوش خیم کبد. همانژیوم کاورنو است. ضایعه بصورت ندول نرم قرمز - آبی (اغلب با قطر کمتر از ۲) درست در زیر کپسول کبد ظاهر 
می‌شود. همانژیوم کاورنو از کانال‌های عروقی پوشیده شده توسط سلول‌های اندوتلیال و استرومای بیتابینی تشکیل شده است. 


بیماری مجاری صفراوی داخل کبدی 
٩‏ ویژگی‌های افتراقی اختلالات اصلی مجاری صفراوی داخل کبدی. 


| سیروز صفراوی اولیه کلانژیت اسکلروزان اولیه 

سن متوسط ۵۰ سال [۳۰-۷۰ سال) 
جنس 
tan ies‏ پیشونده 


اختلالات همراه سندرم شوگرن (ZV)‏ اسکلرودرما )70( بیماری تیروئید | بیماری التهابی روده (ZV0)‏ پانکراتیت (برابر یا کمتر از (ZNO‏ بیماری‌های 
| (۲۰) فیبروزان ایدیوپاتیک jared)‏ رتروپریتوان) 


| تمرولوگی ۵ ANCA+ ۶۵ ANA+ ۶ AMA+ ۰-۵ ANCA+ ۴۰ ANA+ZYo AMA+‏ 
رادیولوژی طبیعی تنگی و تسبیحی شدن مجاری صفراوی بزرگ 


| ضایعات مجرا florid Duct Lesion‏ از بین رفتن مجاری کوچک 


| 
| 


کلته: سنرر بورلیاری در اثر ترومبوز ۲ یا چنر 2279 هپاتیف ایجار می‌شور و با هیاتومْلالیء آسیت و درد ee‏ مشخص می‌گررر. ترومبوز وری رگبری با افتلالات میلوبرولیفراتیو» fale‏ 
استفاره ا زگنتراسبتیوهای خوراگی» هموگلوبینوری همله‌ای شبانه وگانسر‌ها بویژ هکاررسینوم هپاتوسلولر ار تباط رارر. در ترومبوز هار وریرهای اصل یکبری & JIVE‏ متورع می‌شور و © 


تخریب التهابی مجاری صفراوی خارج کبدی و مجاری صفراوی بزرگ داخل 
کبدی؛ فیبروز لایه a‏ اطراف مجرا و انسداد فیبرتیک مجاری صفراوی 
متوسط و کوچک داخل کبدی 


۱ ۱ 20200 ۲ ۵) 
هفته اخر - پاتولوژی ۸ 


L,‏ قرمز بنفش در slip‏ وگپسول آن سفت می‌شور. در بررسی میلروسلوبی در بارانشیم گیر برفونی و ial‏ هرلز لبولی ریره می‌شور اگر ترومبوز آهسته تر ایهار شور, فیبر وز هرکز 
لبولی بوجور می‌آید. 


al‏ ترومبوز هار و SAS BI‏ یلی ا شافه‌های وریر بورت سبب انفارکتوس ایسلمیک نمی‌شور, Lh‏ منطقه‌ای به L,‏ آبی قرمز با tbl‏ مشفص ایجار می‌کن دکه انفارکت Zahn‏ تام 
jn»)‏ ریره نمی‌شورء تنها برخونی WG‏ توجه رر سینوزوثیرهای متسع و آتروفی هیاتوسلولر مشهور است. 


۱ 
۱ 
0 
0 
| 
۱ 
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پانکراس 
۱ 
کارسینوم | پاتوژنز: کانسر پانکراس در نتیجه موتاسیون‌های ارثی و اکتسابی در ژن‌های مرتبط با کانسر ایجاد می‌شود. dels‏ اولیه نئوپلاسم داخل اپی‌تلیالی | 
پانکراس پانکراس (PaNIN)‏ نامیده می‌شود: ۱- ژن K-RAS‏ شایعترین انکوژن تغییر یافته در کانسر پانکراس است و در ۸۰-۹۰ موارد در اثر جهش نقطه‌ای فعال | 


می‌شود. ۲-ژن L P16‏ 20۷012۸ شایع‌ترین ژن سرکوب BAS‏ تومور غیر فعال در کانسر پانکراس است (در AND‏ موارد خاموش است). ۳-ژن سرکوب کنند؛ 
تومور 510۸04 در 4۵0۵ از بیماران pe‏ فعال است. ۴ ژن سرکوب کنندهُ تومور 53 در ۸۵۰-۷۰ از بیماران غیر فعال است. 

اتیولوژی: قوی‌ترین عامل محیطی مرتبط با کانسر پانکراس سیگار کشیدن است. پانکراتیت مزمن و دیابت ملیتوس نیز خطر کانسر پانکراس را افزایش 
مي‌دهند. 

مرفولوژی: 1/۶۰ از کانسرهای پاثکراس از سر غده 1/۱۵ از بدنه و SIUM‏ دم غده منشاً می‌گيرند. در 7/۳۰ موارد تغوپلاسم بطور منتشر غده را گرفتار می‌کند 
شایعترین نوع کارسینوم پانکراس, آدنوکارسینوم دا کتال است که دو مشخصه دارد: ۱-بشدت مهاجم است؛ ۲-نوعی وا کنش غیر نئوپللاستیک شدید متشکل 
از فیبروبلاست‌هاء لنفوسیت‌ها و ماتریکس خارج سلولی (واکنش دسموپلاستیک) ایجاد می‌کند. بیشتر کارسینوم‌های سر پانکراس سبب انسداد CBD‏ 
می‌شوند و در 4۵۰ موارد مجاری صفراوی اتساع قابل ملاحظه‌ای دارند. در این حالت بیمار دچار زردی می‌شود. برعکس کارسینوم‌های بدنه و دم پانکراس 
بر روی مجاری صفراوی اثر نمی‌گذارند و می‌توانند تا مدتی بدون علایم بمانند. به همین دلیل ممکن است در زمان تشخیص بشدت بزرگ باشند و انتشار 
گسترده‌ای داشته باشند. در بررسی میکروسکوپی آدنوکارسینوم پانکراس تمایزی متوسط تا کم دارد و ساختمان‌های توبولی یا تجمعات سلولی ایجاد 
می‌کند و الگوی ارتشاحی عمقی را به نمایش می‌گذارد. 


اتیولوژی: 4۸۰ از موارد پانکراتیت حاد در نتیجهٌ بیماری‌های مجاری صفراوی يا الکلیسم ایجاد می‌شوند. 

مرفولوژی: در پانکراتیت حاد تغییرات اصلی بشرح زیر هستند: ۱-ادم ناشی از نشت از عروق کوچک؛ ۲-نکروز چربی توسط لیپاز؛ ۳ وا کنش التهابی حاد؛ ۴- 
تخریب پروتئولیتیک پارانشیم پانکراس؛ ۵- تخریب عروق خونی و ایجاد خونریزی. در انواع خفیف تغییرات بافت‌شناسی تنها شامل pal‏ بینابینی و نکروز 
فوکال چربی در داخل و اطراف پانکراس می‌شوند. در موارد شدیدتر (پانکراتیت حاد نکروزان) آسینی‌ها و مجاری و جزایر لانگرهانس نیز دچار نکروز 
می‌شوند و به سبب تخریب عروق خونی» خونریزی در داخل پانکراس روی می‌دهد. در شدیدترین نوع (پانکراتیت هموراژیک) نکروز منتشر پارانشیم با 
خونریزی منتشر ol pe‏ است. 

تشخیص: از جمله یافته‌های آزمایشگاهی پانکراتیت حاد می‌توان به افزايش قابل توجه آمیلاز سرم در ۲۴ ساعت اول و سپس افزایش لیپاز سرم (در مدت 
۲ تا ۹۶ ساعت) اشاره کرد. ممکن Col‏ هیپوکلسمی ایحاد شود. 


@Tabadol_Jozveh 


cis‏ آخر - پاتولوژی تفا 


۵ 
| مزمن آسینی‌ها: از بین رفتن آسینی‌ها نمای ثابت بیماری است و اغلب ارتشاح التهابی مزمن در اطراف لبول‌ها و مجاری باقیمانده دیده می‌شود. ۳ اتساع 
۱ مجاری پانکراس. جزایر لانگرهانس نسبتاً مصون می‌مانند. یک یافته تشخیصی مهم مشاهدهُ کلسیفیکاسیون در پانکراس توسط CT‏ و سونوگرافی است. ‏ 
کله: ۵ تا 2۱۵ ازگیست‌های Cul Ob‏ نثوبلاستیک هستنر: 

ot شره اس تبکه رو رگیست‌ها یلو عاوی هایع‎ als سیس تآرنوم سروز: 2۱۵ از نئوبلاسم‌های کیستیک بائلراس را شامل می‌شور و از سلول‌های ملعبی مملو ا زگلیلوژن‎ ٩ 

رگ و شفاف رابوشانرهانم. هميشه فوش‌فیم است. 

۲ نثوبلاسم‌ها یکیستیک موسینو: 1٩۵‏ از نثوبلاسم‌ها یکیستیک موسینو در OG;‏ ایجار شره, از برنه 5 Col Ol‏ منشاً می‌گیرند. فاها یکیستیک پر از موسین غلیظ هستنر و 

گیست‌ها توسط ابی تلیوم استوانه ای موسینو بوشیره شره‌انر استرومای سلولی مترالمی شبیه به تفمر ان رارنر. 


پانکراتیت | سوّمصرف الکل شایعترین علت ایجاد پانکراتیت مزمن است. پانکراتیت مزمن با موارد زیر مشخص می‌شود: ۱- فیبروز پارانشیم؛ ۲ کاهش تعداد و اندازه 
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دستگاه تناسلی مردانه 
آلت تناسلی 
۱-کارسینوم درجا در آلت تناسلی می‌تواند بصورت‌های زیر خود را نشان بدهد: 

)- بیماری بوون (Bowen)‏ کارسینوم درجا (in Situ)‏ در آلت تناسلی است که بصورت پلاک منفرد در AF‏ آلت دیده می‌شود. در بافت شناسی سلول‌های بدخیم در داخل 
اپی‌تلیوم (بدون تهاجم به استرومای زیرین) دیده می‌شوند. در 2۱۰/ موارد بیماری بوون به 966 تبدیل می‌شود. 

۲ در صورتی که بیماری بوون بصورت ei‏ اریتماتو بر روی گلنس ظاهر شود آن را Erythroplasia of Queyrat‏ می‌نامند. 

Bowenoid Papulosis ۳‏ در مردان جوانی که از نظر جنسی فعال هستند. بصورت پاپول‌های متعدد قرمز قهوه‌ای در گلنس دیده می‌شود و اغلب موقت است. 
۲-شایع‌ترین بدخیمی آلت تناسلی 966 است. اکثر ASCO‏ در بیماران با سن بیش از ۴۰ سال که ختنه نشده‌انده روی می‌دهند. از جمله عواملی که در پاتوژنز کانسر آلت تناسلی 
نقش دارند می‌توان به pre‏ رعایت بهداشت و تماس با کارسینوژن‌های موجود در اسمیگماء سیگار کشیدن و عفونت با HPV‏ به خصوص انواع ۱۶ و ۱۸ اشاره کرد. 966 آلت 
بصورت dls‏ پاپولر خا کستری و کراسته بر روی گلنس یا پره‌پوس آشکار می‌شود. 


eal 
نکاتی در ارتباط با تومورهای بیضه:‎ -۳ 

- سمینوم‌ها معمولاً محدود به بیضه می‌باشند و تونیکا آلبوژینه سالم می‌باشد. سمینوم‌ها معادل دیسژرمینوم در تخمدان هستند. سمینوم‌ها تومورهای نرم» دارای حاشية 
مشخص و اغلب به رنگ خاکستری سفید هستند. تومورهای بزرگ ممکن است حاوی کانون‌های نکروز انعقادی» اغلب بدون خونریزی باشند. ۱ 

- تومور Aud‏ زرده (تومور سینوس اندودرمی)» شایعترین نئوپلاسم Adal‏ بیضه در کودکان با سن کمتر از ۲ سال است. این تومور در بالغین معمولا با کارسینوم امبریونال همراه 


است. 

در کوریوکارسینوم تومور اولیه حتی در صورت داشتن متاستازء اغلب کوچک و غیر قابل لمس است. 

سمینوم اغلب dy‏ مدت طولانی محدود dy‏ بیضه می‌ماند» اما شایعترین محل متاستاز آن» عقده‌های لنفاوی ایلیا ک و پاراآئورت است. متاستاز خونی در این تومور نادر است. 
در مقابل, نئوپلاسم‌های غیر سمینومی زودتر متاستاز می‌دهند و متاستاز آن‌ها خونی و لنفاوی است. کبد و ریه‌ها شایعترین محل‌های متاستاز خونی هستند. 

HCG -‏ توسط سن‌سی‌تیوتروفوبلاست‌ها ساخته می‌شود و همواره در بیماران مبتلا به کوریوکارسینوم افزایش دارد. ۱۰ از سمینوم‌ها نیز ۳66۵ ترشح می‌کنند. 

آلفا فیتو پروتئین, گلیکوپروتئینی است که در حالت طبیعی توسط کیسة زردهٌ جنین و برخی از دیگر بافت‌های جنینی ساخته می‌شوده پس تومورهای ژرم‌سل غیر سمینومی 
که حاوی اجزای dun‏ زرده هستند. AFP‏ تولید می‌کنند. برخلاف NCS‏ بالا رفتن سطح AFP‏ نشان می‌دهد که تومور موجود غیر سمینومی است. چرا که سمینوم‌ها فاقد اجزای 
Aa‏ زرده هستند. 


@Tabadol_Jozveh 
bir -پاتولوژی‎ slice 


ورقه‌های سلول‌های پلی‌گونال یک‌شکل با سیتوپلاسم روشن + لنفوسیت | در ۱۰ 6۵بالا است 
سلول‌های پلئومرفیک با تمایز ناچیز با رشد طناب مانند. ورقه‌ای شکل یا | در نوع خالص مارکرها منفی هستند. 
پاپیلری. اغلب حاوی سلول‌های duns‏ زرده و کوریوکارسینوم 


۶-انواع تومورهای بیضه: 


سیتوتروفوبلاست و سن‌سی‌سیوتروفوبلاست بدون ایجاد پرز 6 در ۱۰۰ موارد cul Vb‏ 
بافت‌هایی از هر سه LI) LY‏ با درجات مختلف تمایز در نوع خالص مارکرها منفی هستند. 


متغیر: تراتوم و کارسینوم امبریونال بطور شایع در Ze‏ موارد hCG‏ و ۸۴۴ بالا هستند. 


سلول‌های مکعبی يا استوانه aud‏ اندوتلیوم با تمایز ناچیز و وجود اجسام | ۸۴۴ در ٩۰‏ موارد بالا است. 
شیلر دووال (شبیه به گلومرول‌های بدوی) 


در بررسی میکروسکوپی در بیضهٌ مبتلا به کریپتورکیدیسم تغییرات زیر دیده می‌شود: 
۱آتروفی توبولر (در ۵-۶ سالگی)؛ 
۲ هیالینیزاسیون (در زمان بلوغ). 
ریت کیدیسم دو olf) ab bo‏ یک‌طرفه) با cab‏ همراه است. خطر ایجادکانسر در برض مبتلا ۲-۵ بوابر افزایش دارد.اکیوپکسی از خطر نزیی و کاتسر می‌کاهد. 


ra‏ تومورهای clay‏ شایع ترین CAS‏ بزرگی برون درد بیضه هستند. 


al‏ تومورهای 1٩۵ Uw?)‏ از تومورهای بیشه ,| شامل می‌شونر. این تومورها در 18۰ موارر یک نوع بافت‌شناسی رارنر و در 1۳۰ موارر مفتلط هستنر. 
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هفتة آخر - پاتولوژی vs‏ 
بر و ستات 
اک als p Sash pk Olas‏ فراتتیفتال Wig a Sbel Miley‏ اک کارستون‌ها از تواعی میمش ماقاهمی گیروده 
‘BPH ۷‏ 
0 
۱ ما کروسکوپی پروستات بزرگ می‌شود و اغلب وزن آن به ۶۰ ۰ گرم می‌رسد و حاوی تعداد زیادی ندول با حاشیه مشخص است که از سطح مقطع برش بیرون زده‌اند. 
شبیه به شکافی می‌شود. 
میکروسکوپی | ندول‌های هیپرپلاستیک حاوی نسبت‌های متغیری از اجزاء غددی و استرومای فیبروموسکولر در حال تکثیر هستند. غدد در حال تکثیر از دو لایه سلول 


ما کروسکوپی 


میکروسکوپی 


پوشیده شده‌اند: ۱- سلول‌های آپی‌تلیال بلند و استوانه‌ای در داخل؛ ۲- سلول‌های بازال مسطح در خارج. و حاوی مواد ترشحی پروتئینی به نام «اجسام 
آمیلاسه» هستند. 


aA‏ کارسینوم پروستات: کارسینوم پروستات شایعترین کانسر احشایی در مردان است. 


بیشتر کارسینوم‌های پروستات از مناطق خارجی تر (محیطی) منشاء می‌گیرند و می‌توان آن‌ها را در معاین SUS,‏ لمس نمود. بیشتر کارسینوم‌هایی که از نظر 
Jl‏ تشخیص orld‏ می‌شوند. قابل مشاهده نیستند. اما بیشتر ضایعات پیشرفته بصورت ضایعاتی سفید خاکستری و سفت با Qudle‏ نامشخص خود را 
| نشان می‌دهند که در غدد اطراف خود ارتشاح پیدا کرده‌اند. 
بیشتر کارسینوم‌های پروستات» آدنوکارسینوم با تمایز متوسط هستند و آشکارا غدد ایحاد می‌کنند. این غدد کوچکتر از WE‏ خوش‌ خیم هستند و توسط 
| لایه‌ای یکدست و منفرد از سلول‌های مکعبی یا استوانه‌ای کوتاه پوشیده شده‌اند و فاقد سلول‌های لايه بازال (مشابه غدد طبیعی) هستند. همچنین 
برخلاف عدد خوش خیم غدد کارسینوم به تعداد زیاد مجاور هم قرار گر فته‌اند 9 فاقد شاخه 9 چین خوردگی پاپیلری هستند. کانسر پروستات به کمک سیستم 
۲ گلیسون درجه‌بندی می‌شود. در این سیستم به کمک الگوی غدد کانسر پروستات ۵ درجه دارد. 


wal‏ از هگیری آنتی ژن افتصاصی بروستات (PSA)‏ مهمترین آزمون مورر استفاره برای تشفیص و درها نکانسر بروستات است. PSA‏ توسط ابی تلیوع بروستات سافته می‌شور و «ر 
عالت طبیعی در هنی ترشح می‌شور. مقر ار طبیعی 5۸ گمتر از PQ/L‏ است. 


> 


@Tabadol_Jozveh 


دستگاه تناسلی زنانه 


۱- کندیلوما تا: ضایعاتی محتصری برجسته» صاف 9 مرطوب ند a5‏ در سیفیلیس انویه ایحاد می‌شوند. 


۲ کندیلوما آکومیناتا: شایعتر است 9 می‌تواند Spel‏ و برجسته یا مسطح باشد. این ضایعات می‌توانند در هر LoS‏ در سطح آنوژنیتال ایحاد شوند. در وولو 


این ضایعات می‌توانند از چند میلی‌متر تا چند سانتیمتر اندازه داشته باشند و به Ky‏ قرمز - صورتی تا صورتی - قهوه‌ای می‌باشند. مهمترین ویژگی 


| مرفولوژیک این ضایعات» وجود واکوئلیزاسیون سیتوپلاسمی دور هسته‌ای ay‏ همراه پلئومرفیسم هسته است (کویلوسیتوز). وجود سلول‌هایی با این 


مشخصات شاه‌علامت عفونت HPV‏ به شمار می‌رود. po HPV‏ تواند از طریق جنسی منتقل شود. کندیلوماهای وولو توسط ۲۱۴۷ انواع ۶و ۱۱ ایجاد می‌شود و 
پیشرفت آن به سمت بدخیمی شایع نیست. 

کانسر وولو را به دو نوع تقسیم می‌کنند: 

۱ نوعی که در بیماران میان‌سال, بویژه افراد سیگاری ایجاد می‌شود و با HPV‏ بویژه انواع ۱۶ و ۱۸ ارتباط دارد. این نوع کارسینوم کمتر شایع است و اغلب 
پیش از ایحاد کانسر VIN‏ مشاهده می‌شود. 


۲ نوعی که در زنان مسن تر ایجاد می‌شود. این نوع با HPV‏ همراهی ندارده اما اغلب سال‌ها پیش از ایجاد آن تغییرات غیر نتوپلاستی اپی‌تلیوم (بویژه لیکن 

اسکلروز) وجود دارد. اغلب اپی‌تلیوم سطحی تغییرات سیتولوژیک تی‌پیک VIN‏ را نشان نمی‌دهد. اما ممکن است حاوی آتی‌پی سلول‌های بازال باشد. . . 
VIN‏ و مراحل ابتدایی کانسر وولو بصورت نواحی لوکوپلاکی ظاهر می‌شوند. با گذشت زمان ضایعات بصورت اگزوفیتیک يا اندوفیتیک (زخمی) در می‌آیند. . 
تومورهای +۳۷ بیشتر چندکانونی هستند و بصورت زگیل ظاهر می‌شوند. از نظر بافت‌شناسی, نثوپلاسم‌های :۸۱۳۷ 566هایی با تمایزاندک و ضایعات | 
HPV- |‏ بیشتر بصورت سلول‌های اسکواموی تمایز يافته (با توانایی تولید کراتین) هستند. 
۱ بیماری پاژه نوعی تکثیر داخل اپیدرمی سلول‌های اپی‌تلیالی بدخیم است که می‌تواند در پوست وولو یا نوک پستان ایجاد شود. برخلاف بیماری FL‏ 
پستان که تقریباً هميشه با کارسینوم زمینه‌ای همراه است. در بیشتر بیماری‌های پاژهٌ وولو کارسینوم زمینه‌ای یافت نمی‌شود. ۲ ضایعات از نظر ظاهری ‏ 
بصورت پلاک‌های قرمز. پوسته‌دار و کراسته (بصورت درماتوزهای التهابی) ظاهر می‌شوند. ۳- در بررسی میکروسکوپی سلول‌های اپی‌تليوئید بزرگ در . 
| اپی‌تلیوم ارتشاح پیدا کرده‌اند. این سلول‌ها سیتوپلاسم فراوان گرانولر وگاه واکوئل‌های سیتوپلاسمی حاوی موسین دارند (+۴۸5). ۱ 
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هفتة آخر - پاتولوژی VA‏ 


سر و بکس 


Lisa’‏ تما های مهاجم سرویکس از تغییرات اپی‌تلیالی موسوم به CIN‏ منشاً می‌گیرند ( که در مبحث زنان بطور کامل شرح old‏ شده‌اند). 
| تغییرات دیس پلاستیک در ولیک تحتانی اپی تلیوم اسکوامو 9 تغییرات کویلوسیتی در لایه‌های سطحی آپی‌تلیوم وجود دارند. 


| دیسپلازی به ثلث میانی آپی‌تلیوم گسترش پیدا می‌کند و بصورت pou‏ در تکامل کراتینوسیت‌ها خود را نشان می‌دهد. در اين حالت 65151 هسته‌های 


رای 


CIN Il 


CIN Ill 


با از دست رفتن کامل تکامل سلول‌ها و تغییرات بیشتر در ندازة سلول‌ها و هسته‌ها مشخص می‌شود. به هم‌ریختگی نظم سلول‌ها و میتوز طبیعی و غیر 


با نازک شدن اپیدرم و ناپدید شدن cglaRete Peg‏ آن هیپرکراتوز سطحی. دژنراسیون سلول‌های بازال, و فیبروز درم به همراه ارتشاح مختصر تک 
هسته‌ای دور عروقی مشخص می‌شود. از نظر بالینی ضایعه بصورت پلاک‌ها و پاپول‌های سفید و صاف خود را نشان می‌دهد. این ضایعه بیش از همه زنان 
یائسه را گرفتار می‌کند. خود ضایعه پیش‌بدخیم نیست. اما در زنان مبتلا به بیماری علامت‌دار خطر ایجاد 366 در ples‏ عمر به ۱-۵ می‌رسد. 


SI‏ سیمپلکس کرونیکوس با افزایش ضخامت اپی‌تلیوم(بویژه لاية گرنولوزا) و هیپرکراتوز مشخص می‌شود و از نظر بالینی بصورت ناحی‌ای از 
وکوبلااکی ظاهر می‌شود. لیکن سیمپلکس کرونیکوس خطر بدخیمی را افزایش نمی‌دهد. 


سلول‌ها کمی متفاوت است و میتوز در بالای ay‏ بازال od‏ می‌شود. ay‏ سطحی اپی تلیوم تکامل یافته است وگاه تغییرات کویلوسیتی نشان می‌دهد. 


طبیعی در تمام لایه‌های آپی‌تلیوم دیده می‌شود. معمولا تغییرات کویلوسیتی وجود ندارد. 


۲ در prow!‏ سیتولوژیک» سیستم بتسدا ضایعات پیش‌کانسری را به انواع Low Grade SIL‏ و High Grade SIL‏ تقسیم‌بندی می‌کند. ضایعات درجه پایین CINIL‏ مطابقت دارند و 
ضایعات درجه CININ YL‏ یا ا| 6۱ را شامل می‌شوند. 

۳ شایع‌ترین کارسینوم سرویکس 306است (۷۵// موارد) و اغلب از AOU‏ ترانسفورماسیون منشأمی گیرد. تومور دور تا دور سرویکس را اشغال می‌کند و به داخل استرومای زیر 
خود نفوذ کرده, نمای Barrel Cervix‏ را slow!‏ می‌کند که با لمس مستقیم قابل تشخیص است. 

۴ تقریباً تمامی کارسینوم‌های سرویکس در اثر عفونت HPV‏ (بویژه انواع پر خطر AF‏ ۸۱۸ ۳۱ و ۳۳) ایجاد می‌شوند. HPV‏ پروتئین‌های EG‏ و E7‏ را تولید می‌کند که بترتیب 
ژن‌های سرکوب BUS‏ تومور 53 و 80 را غیر فعال می‌کنند و سبب افزایش تکثیر سلول و آپوپتوز ناشی از آسیب‌دیدگی 0۷۸ می‌شوند. 
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رهم 

aa ۹ Sa Ses a ES ee RE T ae‏ ۳ مسجت = ی سند 
اندومتریت AN‏ - تشخیص اندومتریت مزمن بر 7 وجود پلاسماسل گذاشته می‌شود. چراکد در حالت ۳ در اندومتر لنفوسیت وجود دارد. 


هیپرپلازی 


pagal 


لیومیوم 


۲-دربررسی میکروسکوپی, لیومیوم از نوارهای سلول‌های عضلانی مشابه میومتر طبیعی تشکیل شده است. ‏ 


at |‏ اندومتریت حاد uel‏ توسط گنوکک یا کلامیدیا ترا کوماتیس ایحاد می‌شود و در بافت‌شناسی ار تشاح نوتروفیلی در بخش سطحی اندومتر 9 عدد آن به 
| همراه ارتشاح لنفوپلاسماسیتی در استروما دیده می‌شود. در عفونت کلامیدیایی فولیکل‌های لنفاوی شایع‌تر هستند. ۲ 


افزایش استروژن در مقایسه با پروژسترون, اگر شدید باشد و یا به I>‏ کافی ادامه ly‏ سبب تکثیر شدید اندومتر ۳ Pian whe‏ ی ی 
پیشزمینه ایجاد کانسر اندومتر است. هیپرپلازی اندومتر به سه شکل دیده می‌شود که بسته dy‏ شدت و مدت تماس با استروژن در یک طیف پیوسته قرار , 
دارند: ۱) هیپرپلازی ساده؛ ۲) هیپرپلازی کمپلکس؛ ۳) هیپرپلازی آتی‌پیک. هیپرپلازی اندومتر ممکن است تبدیل ay‏ کارسینوم شود. خطر ایجاد | 
کارسینوم به وجود آتی‌پی بستگی دارد: احتمال پیشرفت هیپرپلازی کمپکس بدون آتی‌پی به سمت کانسر اندومتر پائین (کمتر از 20( و احتمال تبدیل , 
| هیپرپلازی کمپلکس آتی‌پیک به کانسر بالا (۲۰ تا 700( است. ۱ 
شایعترین تومور خوش خیم در زنان است 
۱ ۱ در بررسی ماکروسکوپی این تومورها از توده‌های خاکستری ‏ سفید با حدود مشخص و plod‏ سفت تشکیل شده‌اند و در برش دارای نمای گردبادی 
| هستند. 


رشد GY‏ بازال اندومتر در میومتر زیرین را آدنومیوز می‌نامند. در این حالت آشیانه‌های غدد یا استرومای اندومتر یا هر دو در لابلای دستحات عضلات 
میومتر مشاهده می‌شوند. Olga?‏ ۳ ضخیم می‌شود و خود رحم بزرگ و کروی می‌گردد. غدد آدنومیوز از AY‏ بازال اندومتر منشا گرفته‌اند و بصورت دوره‌ای ‏ 
خونریزی نمی‌کنند, اما در هر حال آدنومیوز شدید می‌تواند سبب منوراژی, دیس‌منوره و درد لگن پیش i‏ شروع قاعدگی شود. _ 


| 
۱ 
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اندومتریوز بصورت «وجود غدد و استرومای اندومتر در خارج از اندومتر» تعریف می‌شود. برخلاف آدنومیوز, اندومتریوز تقریباً هميشه از اندومتر we‏ | 
عملکرد که lp‏ رای خونریزی دوره‌ای است. تشکیل می‌شود. ضایعات بصورت ندول‌های قرمز قهوه‌ای هستند. ۰ در تخمدان ممکن Cowl‏ ضایعه بزرگ باشد و | 


| کیستی مملو از خون as‏ نام کیست شکلاتی ایجاد کند. تشخیص بافت‌شناسی اندومتریوز نیازمند دو یافته از سه یافته زیر است: ۱- غدد اندومتر؛ AY‏ 


استرومای اندومتر: ۲- پیگمان هموسیدرین. _ — 
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| 
لیومیوسارکوم | لیومیوسارکوم مستقیماً از سلول‌های مزانشیمی میومتر منشاء می‌گیرد )43 از لیومیوم). اين سارکوم‌ها تقریباً هميشه منفرد هستند (بر GUS‏ لیومیوم؛ در . 

| متغیری دارند. و از تومورهایی که کاملا شبیه لیومیوم هستند تا تومورهای بسیار آناپلاستیک متفاوت می‌باشند. از جمله‎ jules شناسیء سلول‌ها‎ Cdl 
۱ خصوصیات تشخیصی برای لیومیوسارکوم می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: ۱- نکروز تومور؛ ۲- آتی‌پی‌سیتولوژیک؛ ۳- فعالیت میتوزی.‎ 


کارسینوم کارسینوم اندومتر شایعترین کانسر دستگاه تناسلی زنان است 9 شایعترین سن وقوع آن ۵۵ ۱ ۶۵ سالگی می‌باشد. 

۱ نوع اندومتریوئید 2۸۰ کارسینوم‌های اندومتر را شامل می‌شود و از نظر بافت‌شناسی مشابه با غدد طبیعی اندومتر است. از جمله عوامل خطرساز برای 
ایجاد این نوع کانسر اندومتر می‌توان به دیابت» چاقی» هیپرتانسیون, ناباروری و تماس با استروژن (بدون همراهی با پروژسترون) اشاره کرد. بسیاری از 
این عوامل خطرساز سبب افزایش تحریک اندومتر توسط استروژن و در نتیجه هیپرپلازی اندومتر می‌شوند. توجه داشته باشید که موتاسیون در ژن‌های 
ترمیم عدم تطابق DNA‏ و ژن سرکوب S155‏ تومور PTEN‏ از جمله اولین رویدادها در سیر مرحله ay‏ مرحلة ایجاد کارسینوم اندومتر هستند. کارسینوم 
اندومتریوئید بسیار شبیه به اندومتر طبیعی است و می‌تواند اگزوفیتیک يا انفیلتراتیو باشد. 

۲ نوع سروز کارسینوم اندومتر کمتر شیوع دارد و در تمامی موارد با موتاسیون با ژن سرکوب BAGS‏ تومور TPES‏ همراه است. این نوع کانسر اندومتر Sox‏ 


| ایجاد غدد (در نوع اندومتروئید)؛ کلافه‌ها و پاپی‌هایی ایجاد می‌کند و آتی‌پی سلولی بیشتری دارد. 


تخمدان 
هب تومورهای اپی‌تلیالی: 
۱ 


شایعترین تومور آپی‌تلیالی تخمدان ual‏ انواع خوش خیم این تومور معمولاً در سنین ۳۰ ۳ Fo‏ 9 انواع بدخیم آن در om‏ ۴۵ ۳ ۶۵ سالگی sb]‏ 
می‌شوند. #۶۰ از تومورهای سرور خوش خیم» VAY)‏ دارای پتاسیل بدخیمی پائین 9 Vat)‏ بدخیم هستند. ۱ 

در بررسی ما کروسکوپی, تومورهای سروز خوش خیم پوشش سروزی صاف و براق دارند. بر عکس سطح سیستدنوکارسینوم‌ها نامنظم است. در برش 
تومورهای کوچک ممکن است تک حفره‌ای باشند. اما تومورهای بزرگ تر معمولا چند حفره‌ای هستند. فضای کیست توسط wk‏ سروزی شفاف پر شده 
است. برجستگی‌های پاپیلری در داخل کیست دیده می‌شوند که در تومورهای بدخیم مشخص ‌تر هستند. ۲۵ از تومورهای خوش خیم دوطرفه هستند. 
۲-در بررسی میکروسکوپی تومورهای خوش خیم از لایهُ منفرد اپی تلیوم استوانه‌ای بلند مفروش شده‌اند. اجسام پساموما (Psammoma Body)‏ ( تجمعات 
لایه لایه و هم‌مرکز کلسیفیه) در نوک پاپیلاها دیده می‌شوند. در تومورهای بدخیم آناپلازی سلول‌های پوششی و تهاجم به استروما دیده می‌شود. 


۱ سروز 
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احتمال بدخیم بودن تومور موسینو کمتر است. ۱-در بررسی ما کروسکوپی, ممکن است نتوان آن را از تومورهای سروز تشخیص داد. محتوای موسینی دارند 
| وبزرگ‌تر از تومورهای سروز هستند و احتمال چند حفره‌ای بودن آن‌ها بیشتر است. ۲-در بررسی میکروسکوپی, کیست‌ها از سلول‌های اپی‌تلیال مترشحة 
موسین پوشیده شده‌اند. در مقایسه با تومورهای cjg pw‏ احتمال دوطرفه بودن تومورهای موسینو کمتر است. ۱ 
| کلته: اگر توموررهای موسینو ab‏ شونر. (plas‏ است بر روی بریتوا نکاشته cand‏ مقرار زباری موگوس تولی دگنند. این عارضه را پسورومیکسوع پریتونثی می‌نامند. 

البته در بیشتر موارر این عارضه ناشی از متاستاها یگوارشی (بویژه آبانریس) ناشی می‌شور. 


تومورهای اندومتروئید. ممکن است کیستیک یا توپر باشند و معمولاً بدخیم هستند و در ۱۵/ تا ۳۰/ موارد به طور همزمان کارسینوم اندومتر نیز وجود دارد. 
در بافت‌شناسی» غدد توبولی (مشابه اندومتر)» در داخل پوشش فضاهای کیستیک دیده می‌شوند. 


تومور برنر اغلب خوش‌خیم. معمولاً توپر و یک طرفه است. این تومور از استرومای فراوان حاوی آشیانه‌هایی از اپی‌تلیوم ترانزیشنال» مشابه مجاری 


ادراری تشکیل شده اتکی 
ee ee Se‏ 


plod‏ تومورهای تخمدان: 
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مشابه سمینوم در بیضه. توده‌های خاکستری | در pled‏ موارد بدخیم» اما 2 مهاجم. حساس به رادیوتراپی 
کوچک تا بزرگ, ورقه‌ها یا طناب‌هایی از سلول‌های 

بزرگ روشن که توسط نوارهای فیبرو از هم مجزا 

شده‌اند. استروما ممکن است حاوی لنفوسیت وگاه 

گرانولوم باشد. 


مشابه با تومور جفتی» اغلب کوچک کانون‌های | متاستاز زودرس, برخلاف نوع جفتی, مقاوم به شیمی‌درمانی 
هموراژیک به همراه اپی‌تلیوم سیتوتروفوبلاست و 
سن‌سی‌سیوتروفوبلاست 


@Tabadol_Jozveh 
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سس لول | tras‏ در | یکطرفه کوچک یا Sp‏ خاکستری تا زرد با فضاهای | تولید استروژن. بخش گرانولوزا می‌تواند بدخیم شود | 
گرانولوزا-تکا | یائسگی کیستیک» ترکیبی از سلول‌های گرانولوزای مکعبی 
بصورت طناب» ورقه یا نواره + سلول‌های تکای 
حاوی لیپیده اجسام کال اکسنر 
Leg SS‏ - | هر سنی یکطرفه توپر و خاکستری اغلب عدم تولد هورمون» ۸۴۰ آسیت و هیدرو تورااکس (سندرم 
فیبروما میگز) 
Jol‏ | هرسنی یکطرفه معمولاً کوچک, خاکستری تا زرد قهوه‌ای و توپر | علایم مردانه ایجاد می‌کنند بدخیمی ناشایع 
سسرئولی 
لایدیگ 
متاستاز توده‌های توپر خاکستری سفید حاوی سلول‌های | از منشاً پستان» ریه و اه (کروکنبرگ) 
توموری آناپلاستیک, Glib‏ و غدد در Aine}‏ فیبروز. 
ممکن است سئول‌های Signet Ring‏ مترشحهة 
موسین وجود داشته باشند. 
بستان 


۷- ضایعات خوش‌فیم بستان را از نظر phd‏ ایا رکا سینوم به چنر رسته می‌توان تقسیم نمور: (I‏ برون افزایش phd‏ یا با phd‏ افزایش مفته رکارسینوع پستان : فیبروز» تغییران 
Lia‏ متابلاری آنولرین» هییربلازی ففیف؛ ۲) افزایش خفیف phd‏ ابتلا ب ه گارسینو۴ (۱/۵ تا ۲ برابر): هیبر‌بلاژی متوسط تا شریر (برون آتی‌بی)» باپیلوماتوز راکتال, آرنوزیس 
امکثروزان؛ ۳) افزایش paler‏ خطر(۵ برابر)؛ هیپرپلازی آتی‌پیک (راکتال یا App)‏ 

۸ فیبروآدنوم شایعترین تومور خوش خیم پستان زنان است. تصور می‌شود که افزایش استروژن در ایجاد آن نقش داشته باشد. فیبروآدنوم معمولاً در زنان جوان دیده می‌شود. از 
نظر مرفولوژی. فیبروآدنوم بصورت توده‌ای منفرد و متحرک ظاهر می‌شود. ندرتاً ممکن است متعدد باشد. معمولاً ۱ تا ۱۶ سانتی‌متر قطر دارد. در بررسی میکروسکوپی؛ 
فیبروآدنوم از استرومای فیبروبلاستیک شل, حاوی فضاهای شبه مجرایی پوشیده از اپی‌تلیوم در اشکال و اندازه‌های مختلف تشکیل شده است. 


)9 ] 202001 00۱ 
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yagi al "‏ فیلودس در سطح مقطع شکاف‌هایی شبیه به برگ دارند (فیلودس یعنی شبیه به برگ). بیشتر تومورهای فیلودس خوش‌خیم هستند» لوکالیزه باقی می‌مانند و با 
" برداشتن درمان می‌شوند. هشداردهنده‌ترین تغییر (به سمت بدخیمی) افزایش سلولاریتهُ استروما به همراه آناپلازی و فعالیت میتوزی بالا است که با افزایش سریع اندازه و 
" تهاجم استرومای بدخیم به CL‏ مجاور پستان همراه است. 
| *۱-کارسینوم غیر مهاجم پستان: 


ثلث از زنانی که دچار نواحی کوچک 00۱5 درجه پائین هستند. دچار کارسینوم مهاجم پستان می‌شوند. اگر کارسینوم پستان ایجاد شود معمولا در پستان 
سمت درگیر و در محل DCIS‏ بوجود می‌آید. ۵- DCIS‏ تمایل دارد فضاهای شبه مجرایی را پر کند و سبب تغییر شکل آن‌ها شود. 

los‏ ۱ برخلاف DCIS‏ (درجذ بالا) ظاهری یکدست دارد و سلول‌های آن منومرف هستند. ۲-واکوثل‌های موسین داخل سلولی بطور شایع مشاهده می‌شوند 

8 ۱ (سلول‌های (Signet Ring‏ ۳- بطور تصادفی کشف می‌شود و برخلاف DCIS‏ توده ایحاد نمی‌کند. ۴-بندرت کلسیفیکاسیون درد ۵ ثلث زنان Mire‏ به LCIS‏ 

در نهایت دچار کارسینوم مهاجم می‌شوند و این کارسینوم می‌تواند در هریک از دو پستان (با یک نسبت) ایجاد شود. F‏ بیشتر این موارد کارسینوم لوبولر 

هستند» اما خطر کارسینوم دا کتال هم افزایش می‌یابد. ۷- ۱615 اغلب آسینی‌های لبول‌ها را تغییر نمی‌دهد. 


= 


۱۱-کارسینوم مهاجم پستان؛ 


داکتال pe‏ | کارسینوم محرایی مهاجم pe‏ اختصاصی (No Special Type)‏ شایع‌ترین شکل کانسر پستان antl‏ 9 6۷۰-۰ موارد l,‏ تشکیل می‌دهد. »این نوع کانسر 
اختصاصی | معمولا با DCIS‏ همراهی دارد. بیشتر کارسینوم‌های محرایی وا کنش دسموپلاستیک ایجاد می‌کنند و بدین تر تیب توده‌ای سفت و قابل لمس بوجود می‌آورند 
" که در ماموگرافی بصورت افزایش تراکم مشاهده می‌شود. clei‏ بافت‌شناسی تومور بسیار ناهمگون است و از تومورهایی که دارای توبول هستند تا 
تومورهایی که از صفحات سلول‌های Sar WUT‏ تشکیل شده‌انده متفاوت است. در حدود دو ثلث تومورها گیرنده‌های استروژنی و پروژسترونی دارند و ثلث 
آن‌ها HER2/NEU‏ را بیش از حد ظا AGS,‏ 
|_ گت را بیس ار هرز هی 

tel‏ با بزرگی, تورم و اریتم پستان, بدون وجود 5295 قابل لمس خود را نشان می‌دهد. معمولا کارسینوم زمینه‌ای تمایز نیافته است و پارانشیم پستان را بطور 
منتشر مورد تهاجم قرار می‌دهد. به دنبال انسداد فضاهای لنفاتیک پوست پستان, تظاهرات فوق Slow]‏ می‌شوند. به عبارت دیگر التهاب واقعی اندک 60993 
| یا Mol‏ وجود ندارد. پیش‌آگهی نامطلوب است. 
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توبولر 


بیماری پاژه 


از سلول‌هایی شبیه ay‏ سلول‌های ۱6۱5 تشکیل شده است. در موارد در مجاورت کارسینوم مهاجم. LCIS‏ وجود دارد. احتمال چند کانونی بودن و دوطرفه 
بودن این نوع کارسینوم‌ها زیاد است. تمامی کارسینوم‌های لوبولر محرایی SU pS‏ هورمونی دارند (و بندرت HER2/NEU‏ را بیش از حد ظاهر می‌کنند): 
کارسینوم‌های لبولر بیشتر از کارسینوم‌های داکتال به CSF‏ سطوح سروزی, دستگاه گوارش» تخمدان و رحم و مغز استخوان متاستاز می‌دهند. 


۱ از کانسرهای پستان را تشکیل می‌دهد و از نظر بالینی ممکن است با فیبروآدنوم اشتباه شود. این نوع کانسرها با ارتشاح لنفوپلاسماسیتی قابل توجهی 
همراه هستند و از صفحات سلول‌های بزرگ آناپلاستیک با کناره‌های به هم فشرده شده و حدود مشخص تشکیل شده‌اند. BU pF‏ هورمونی و افزایش ظهور 
۴۱ وجود ندارد. 


سلول‌های این نوع کانسر مقادیر زیادی موکوس خارج سلولی ایجاد می‌کنند. بصورت توده‌هایی با حدود مشخص ظاهر می‌شوند و ممکن است با 
فیبروآدنوم اشتباه شوند. اغلب گیرندهٌ هورمونی دارند و بندرت با افزايش ظهور ol yas HER2/NEU‏ هستند. 


این نوع کارسینوم بندرت بصورت توده‌های قابل لمس ظاهر می‌شود. ۱۰ از کارسینوم‌های مهاجمی که کوچکتر از ۱ سانتی‌متر هستند و در ماموگرافی 
تشخیص داده می‌شوند. از این نوع هستند. در بررسی میکروسکوپی توبول‌های تشکیل شده در تومور دیده می‌شوند. متاستاز به عقده‌های لنفاوی نادر و 
پی شآگهی عالی است. همگی pS‏ 55 هورمونی دارند و ظهور HER2/NEU‏ بشدت نامعمول است. 

در اثر انتشار DCIS‏ به مجاری شیری و پوست مجاور نوک پستان بیماری پاژه ایجاد می‌شود. درگیری بصورت اگزودای کراسته و یکطرفه در پوست نوک 


پستان و آرئول ظاهر می‌شود. در نیمی از موارد کارسینوم مهاجم نیز وجود دارد. پیشآگهی بستگی به کارسینوم زمینه‌ای دارد و بیماری پاژه پیش‌آگهی را 
بدتر نمی‌کند. 


۳۲ شایع‌ترین محل ایجاد کانسر پستان ربع فوقانی خارجی (D0)‏ و بعد قسمت مرکزی )0 (AV‏ است. 


هبوفیز 


أ پکاری 
هیپوفیز 


| ۳-اکثر آدنوم‌های کورتیکوتروف میکروآدنوم بوده» در رنگ‌آمیزی, PAS‏ مثبت هستند. 
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دستگاه اندو کر بن 


شایعترین علت هیپرپیتوئیتاریسم. آدنوم لوب قدامی هیپوفیز است. آدنوم‌های هیپوفیز معمولاً دارای حدود مشخص و قوام نرم هستند. در ۳۰ موارد این 
آدنوم‌ها کپسول ندارند و در استخوان, مننژ و (بطور ناشایع) مغز نفوذ می‌کنند. در بررسی میکروسکوپی آدنوم‌ها از سلول‌های چند وجهی ونسبتا یک شکلی 
تشکیل شده‌اند که بصورت صفحات, طناب‌ها یا پاپیلاهایی قرار گرفته‌اند. سیتوپلاسم سلول‌ها ممکن است اسیدوفیل, بازوفیل یا کروموفوب باشد. اما 
وضعیت عملکرد آدنوم را نمی‌توان از ظاهر بافت شناسی آن حدس زد. به کمک یک شکل بودن سلول‌ها و نداشتن شبکة رتیکولین واضح در اطراف 
سلول‌هاء می‌توان ادنوم هیپوفیز را از نسج طبیعی هیپوفیز افتراق داد. 

۱- پرولاکتینوم شایعترین نوع آدنوم پرکار هیپوفیز است که ممکن است بصورت میکرو یا ما کرو آدنوم ظاهر شود. توجه داشته باشید که هر نوع توده‌ای در 
SVL‏ زین ترکیء می‌تواند سبب اختلال در اثر مهاری هیپوتالاموس بر ترشح پرولاکتین و در نتیجه هیپرپرولاکتینمی شود (Stalk Effect)‏ افزايش خفیف 
پرولاکتین )205 از ۲۰۰۲09/۸) در فرد مبتلا به آدنوم هیپوفیز لزوما نشان دهندهٌ پرولا کتینوم نیست. 


| ۲- آدنوم سلول سوما توتروف دومین آدنوم als‏ 9 دارای عملکرد هیپوفیز این تظاهرات بالینی افزایش GH‏ معمولا خفیف 9 ندریحی است» ممکن Sas!‏ 


این نوع آدنوم‌ها در هنگام تشخیص بسیار بزرگ باشند. در بررسی میکروسکوپی, آدنوم‌های هورمون رشد از سلول‌های گرانوله تشکیل شده‌اند. 


کسم‌کاری | کم کاری هیپوفیز هنگامی ایجاد می‌شود که بیش از ۸۷۵ از O46‏ هیپوفیز تخریب شود. شایعترین علت نکروز ایسکمیک هیپوفیز: سندرم شیهان یا نکروز 
هیپوفیز . هیپوفیز قدامی پس از زایمان است. 

تیرونید 

}= هیپرتیروئید یسم: 


بیماری گریوز , 


۱ تیروئید به علت هیپرتروفی و هیپرپلازی منتشر سلول‌های اپی‌تلیالی فولیکول‌هاء دچار بزرگی منتشر می‌شود. BE‏ تیروئید نرم و صاف ;1029 کپسول آن 
سالم است. ۲-در بررسی میکروسکوپی» سلول‌های |پی تلیالی فولیکول‌ها بلند. استوانه‌ای و فراوان تر از معمول هستند. این ترااکم سلولی اغلب سبب ایجاد 
پاپیلاهای کوچک می‌شود. که فاقد محور فیبروواسکولر (برخلاف کارسینوم پاپیلری) می‌باشند. تجمعات لنفوسیتی در بافت بینابینی وجود دارد. مراکز زایا 
بطور شایع دیده می‌شوند. 
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گواتر منتشرو | dy‏ سبب اختلال در سنتز هومورن‌های تیروئید TSH‏ افزایش می‌یابد. افزایش TSH‏ در ابتدا سبب بزرگی قرینه و منتشر تیروئید می‌شود (گواتر منتشر). در این 
مولتی ندولر | حالت فولیکول‌ها از تعداد زیادتری سلول‌های استوانه‌ای تشکیل شده‌اند. در صورت rel‏ کافی ید. یا کاهش نیاز برای هورمون تیروئید. سلول‌های 
فولیکول‌های تحریک coded‏ تحلیل می‌روند و غدهْ تیروئید پر از فولیکول‌های متسع سرشار از کولوئید می‌شود (گواتر کولوئیدی). در این حالت سلول‌های 
فولیکولی پهن تامکعبی می‌شوند. با گذشت زمان و با اپی‌زودهای مکرر تحریک و تحلیل, غده بطور نامنظم بزرگ شده گواتر مولتی ندولر ایجاد می‌شود. در 
گواترهای قدیمی‌تر فیبروزه خونریزی کلسیفیکاسیون و تغییرات کیستیک مشاهده می‌شوند. 


هاشیموتو شایعترین علت هیپوتیروئیدیسم (در مناطقی که ید کافی دارند)؛ به شمار می‌رود. تیروئید بطور منتشر و قرینه بزرگ می‌شود. در بررسی میکروسکوپی 
ارتشاح التهابی تک هسته‌ای شامل لنفوسیت‌های کوچک» پلاسماسل‌ها و مراکز زایا وجود دارد. فولیکول‌های تیروئید آتروفیک هستند و در بسیاری از 
قسمت‌ها توسط سلول‌هایی با سیتوپلاسم گرانور ائوزینوفیلیک فروانبه نام سلول هرتل Murtha)‏ یا أکسی‌فیل پوشیده شده‌اند 


رایدل تیروئیدیت رایدل نوعی اختلال pb‏ با علت نامشخص است که با فیبروز وسیع تیروئید و ساختمان‌های مجاور آن در eps‏ مشخص می‌شود. احتمالا 
بیماری منشا اتوایمیون دارد. 


Se | 


تحت حاد .| تیروئیدیت تحت حاد (دوکرون) با درد گردن (بویژه در هنگام بلع)» تب» بی‌حالی و بزرگی تیروئید خود را نشان می‌دهد. ممکن است بطور موقت پرکاری 
تیروئید روی دهد. لوکوسیتوز و افزایش ESR‏ نیز وجود دارد. تخریب فولیکول‌های تیروئید و خروج کولوئید سبب ارتشاح PMIN‏ می‌شود و با گذشت زمان این 
ارتشاح توسط لنفوسیت‌هاء پلاسماسل‌ها و ما کروفاژها جایگزین می‌شود. کولوئید خارج شده سبب وا کنش گرانولومات, همراه با سلول‌های CLE}‏ می‌شود. 


لنفوسیتی تیروئیدیت لنفوسیتی تحت حاد ly‏ تیروئیدیت Silent‏ با تیروئیدیت بدون درد نیز می‌نامند. احتمالا بیماری نوعی اختلال اتوایمیون است؛ چرا که در خون 
بیشتر بیماران» آنتی‌بادی‌های ضد تیروئیدی وجود دارند. بیماری عمدتاً زنان میانسال را گرفتار می‌کند. بیمار با تودهُ گردنی بدون درد یا تظاهرات مربوط به 
تیروتوکسیکوز مراجعه می‌کند. تیروئیدیت بعد از زایمان نیز نوعی تیروئیدیت لنفوسیتی تحت حاد است. در بررسی بافت‌شناسی» ار تشاح لنفوسیتی به همراه 
مرا کز زایگر هیپرپلاستیک در پارانشیم تیروئید دیده می‌شود. 


1a‏ هییوبیتو ثیتاریسم © همراه شواهر افتلال عملگرر بفش خلفی هیبوفیز (ریابت بی‌مزه) تقریباً در تمامی موارر نشانرهنرةٌ افتلال هیبوتالاموس است. 
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" ۴کارسینوم تیروئید: 


پاپیلری کارسینوم پاپیلری شایعترین کانسر تیروئید است و در هر سنی دیده می‌شود. تشخیص کارسینوم پاپیلری بر اساس خصوصیات هسته سلول‌های 
نئوپلاستیک صورت می‌گیرد» حتی اگر الگوی پاپیلری وجود نداشته باشد! این ویژگی‌ها عبار تنداز: ۱-هسته شيشه مات (Ground Glass)‏ یا Orphan aise‏ 
Eye‏ "۲ انکلوزیون داخل هسته‌ای که از نفوذ سیتوپلاسم به هسته ایجاد می‌شوند. ساختمان‌های پاپیلری بطور شایع دیده می‌شوند و اغلب اجسام 
پسامومایی (Psammomaa Body)‏ در داخل پاپیلاها وجودداند. در کارسینومپایلری اغلب کانون‌های تهاجم لنفاوی وجود Ll ay‏ تهاجم به عروق خونی 
تست تا ied‏ 


| فولیکولر دومین کانسر شایع تیروئید است. در مقایسه با کارسینوم پاپیلری معمولاً در سن بالاتری دیده می‌شود. در بررسی میکروسکوپی از سلول‌های نسبتاً یک 
۱ شکلی تشکیل شده‌اند که فولیکول‌های کوچکی مشابه با CHL‏ تیروئید طبیعی ایجاد می‌کنند. یکی از انواع کارسینوم فولیکولر نوع هرتل است (که از 
سلول‌های هرتل با سیتوپلاسم گرانولر ائوزینوفیلیک تشکیل شده است). افتراق موارد تمایز یافته از آدنوم به کمک بررسی از نظر تهاجم به کپسول یا عروق 
داده می‌شود. ضایعات فولیکولری که در آن‌ها مشخصات هسته‌ای تی‌پیک کارسینوم پاپیلری وجود دارد را باید کارسینوم پاپیلر در نظر گرفت. بیشتر 
کارسینوم‌های فولیکولی بصورت ندول سرد ظاهر می‌شوند» بندرت ممکن است ندول پرکار ایجاد کنند. کارسینوم فولیکولر عمدتاً از طریق خون متاستاز 
می‌دهد و متاستاز به عقده‌های لنفاوی ناحیه‌ای بر خلاف کارسینوم پاپیلر نادر است. 


مدولری .| از سلول‌های پارافولیکولر یا سلول > منشأً می‌گیرد. سلول‌های تومورال کلسی‌تونین ترشح می‌کنند. اندازه‌گیری کلسیتونین نقش مهمی در تشخیص و 

پیگیری بیماران دارد. کارسینوم مدولری در ZVo‏ موارد اسپورادیک است؛ ۸۳۰ دیگر با سندرم نئوپلازی متعدد اندوکرین (MEN)‏ نوع ۵اا و IID‏ همراهی دارند 

یا تومورهای خانوادگی بدون همراهی با MEN‏ هستند. در بررسی میکروسکوپی» کارسینوم مدولری از سلول‌های چند وجهی تا دوکی JSS‏ تشکیل شده 

است که ایجاد آشیانه. ترابکول یا حتی فولیکول می‌کنند. در بسیاری از مواره در استرومای تومور رسوبات آمیلوئیدی حاصل از مولکول‌های کلسی‌تونین 

تغییر یافته مشاهده می‌شود. در کارسینوم‌های مدولر خانوادگی» هیپرپلازی چند کانونی سلول‌های > در پارانشیم تیروئید مجاور دیده می‌شود. این ویژگی در 
ضایعات اسپورادیک وجود ندارد. 


| آناپلاستیک | تومور آناپلاستیک رشد سریعی دارد و بسرعت از کپسول تیروئید به خارج گسترش می‌یابد. در بررسی میکروسکوپی از سلول‌های بسیار آناپلاستیک که 
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آدرنال 


— 


کوشینگ 


آدرنال 


Spd‏ وموسینوم 


این حالت Vode‏ سالم است. 
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سس سم 
شایعترین علت سندرم کوشینگ مصرف گلوکوکورتیکولیدهای اگزوژن است. بیماریاولیههیپوتلا موس - هییوفیز همراه با ترشح اضافی ۸6۴۷ (بیماری 
کوشینگ) مسئول ۷۰/از موارد سندرم کوشینگ اندوژن است. در غدة هیپوفیز شایعترین تغیبرتاشی از فزایش گلوکوکورتیکوئیدها تغیبر هیالن کروک | 
(Crooks Hyaline Change)‏ نامیده می‌شود. در این حالت سیتوپلاسم گرانولر و بازوفیلیک طبیعی سلول‌های مترشحه ACTH‏ در هیپوفیز قدامی» توسط یک 
dole‏ بازوفیلی کمرنگ و یکنواخت جایگزین می‌شود. این تغییر ناشی از تجمع فیلامان‌های سیتوکراتین حد واسط در سیتوپلاسم آن‌ها است. 


آدرنالیت اتوایمیون شایعترین علت نارسایی aug!‏ آدرنال در کشورهای پیشرفته است. در آدرنالیت اولية اتوایمیون» آدرنال‌ها نامنظم و چروکیده می‌شوند و در 
بافت شناسی کورتکس تنها حاوی بقایای پراکندهٌ سلول‌های باقی مانده در شبکه‌ای از بافت همبند است. همچنین ارتشاح لنفوسیتی نیز وجود دارد. در 


فئوکروموسیتوم‌ها معمولاً بصورت «قانون ۱۰» توصیف می‌شوند: 

۱۰۰۱ از فوکروموسیتوم‌ها خارج از غدد آدرنال ou!‏ می‌شوند. 

2-۰۰۲ از فئوکر وموسیتوم‌های ادرنال دوطرفه هستند. 

۳ حدود 4۱۰ فتوکروموسیتوم‌های آدرنال بدخیم هستند. احتمال بدخیمی در تومورهای خارج آدرنال بیشتر است. 
در برش, تومورهای کوچکتر حدود 0 کارت وبه رنگ زرد -قهوه‌ای دیده می‌شوند. — بزرگتر اغلب خونریزی ده دهنده, نکروتیک وکیستیک 
alas‏ چند وجهی G‏ دوکی شکل است که" تشکیل ها کی به نام توپ (Zellballen) ae‏ می‌دهند sl iret Ps‏ ن شبکة غنی عروقی وجود 
دارد. در ضایعات خوش‌خیم. تهاجم به کپسول و تهاجم عروقی ممکن است دیده شود. لذا تشخیص بدخیمی: « متحصراً بر ite‏ وجود متاستاز داده 


می‌شود. 


پارآتیر ونید 
۴س شایع‌ترین علت هیپرپارا تیروئید یسم cada]‏ آدنوم ات آدنوم پاراتیروئید ندولی نرم با حدود مشخص 9 دارای کپسول ظریف | ro‏ آدنوم پاراتیروئید محدود به یک عده است و 
plo‏ غدد پاراتیروئید طبیعی بوده, يا به سب اثر مهاری افزایش کلسیم تا حدودی چروکیده می‌باشد. در بررسی میکروسکوپی» آدنوم از سلول‌های اصلی (Cheif)‏ تشکیل شده 
۹ ۷ در بیشتر موارد تعدادی آشیانه سلول‌های اکسی‌فیل psp‏ نیز od‏ می‌شود. ۰ بر خلاف پارانشیم طبیعی پاراتیروئید. در آدنوم بافت چربی وجود ندارد. 

ه شایعترین علت هیپرپاراتیروئیدیسم انویه نارسایی کلیوی است. در این حالت غدد پاراتیروئید دچار هیپرپلازی می‌شوند و تعداد سلول‌های چربی آن‌ها کاهش می‌یابد. 
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تغییرات مرفولوژیک در دیابت نوع اشایعتر از نوع ااهستند. ممکن است یک یا چند تغیبر زیر مشاهده گردد: ۱-کاهش تعداد و djl]‏ جزایر که در نوع ابیشتر 


دیده می‌شود؛ ۲- انفیلتراسیون لوکوسیتی جزایر (insulitis)‏ در نوع ادیده می‌شود. ۳_کاهش تدریجی 0995 سلول‌های جزایر پانکراس که در نوع ۲ و تنها با 
ارزیابی‌های مرفولوژیک تخصصی دیده می‌شود. ۴- جایگزینی جزایر توسط آمیلوئید در Cold‏ نوع dl‏ ضایعات مشابهی ممکن است در افراد غیردیابتی 
مسن مشاهده گردد. ۵ افزایش تعداد و اندازهُ جزایر (مشخصه نوزادان غیردیابتی مادران دیابتی). 

۱ ضخیم شدگی غشاء پای: غشاء پایه در تمام طول خود ضخیم می‌شود و در عرض چند سال پس از شروع دیابت می‌توان آن را با میکروسکوپ الکترونی 
مشاهده نمود. 

۲ گلومرولواسکلروز منتشر: گلومرولواسکلروز منتشر با افزایش منتشر ماتریکس مزانژیال. تکثیر سلول مزانژیال و ضخیم شدگی غشاء پایه مشخص 
می‌شود. در بیمارانی که ایجاد می‌شود که بیش از ۱۰ سال بیماربود‌ند.پس از ایجادگلومرولواسکلروز شدیده سندرم نفروتیک به وجود می‌آید. 

۳ گلومرولواسکلروز ندولر (ضایعة کیمل اشتیل - ویلسون): نوعی ضایعة گلومرولی است که در ثر آن رسوب توپ مانند ماتریکس بصورت AY‏ لایه در 
حاشیة گلومرول دیده می‌شود. این ندول‌ها در رنگ آمیزی Cutie PAS‏ هستند. 
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دستگاه عضلانی اسکلتی 


)= تومورها 

نوع تومور محل‌های els‏ سن مرفولوژی ۱ 
تومورهای استخوان‌ساز 

استئوم استخوان‌های صورت. | ۴۰-۵۰ رشد اگزوفیتیک متصل به سطح استخوان, از نظر بافت‌شناسی شبیه به استخوان طبیعی 


جمحمه 
استئوئید استئوما متافیز فمور و تی‌بی تومورهای کورتیکال, دردناک, از نظر بافت‌شناسی ترابکولاهای استخوان در هم بافته 


STR ae 


استئوسار م اولیه متافیز دیستال 90-8« \o—-Yo‏ رشد به سمت خارج. برجسته شدن پریوست. رشد dy‏ سمت داخل به >62 مدولری» سلول‌های بدخیم 
هومروسی 
i oe oe‏ 
تومورهای عضروفی 


استئوکندروم برآمدگی‌های استخوانی به همراه کلاهک غضروفی» متعدد يا منفرد 


تومور منفرد با حاشیه مشخص شبیه به غضروف طبیعی» از داخل حفرهٌ مدولری استخوان منشا | 
می‌گیرد. 


[ن‌کندروم 


@Tabadol_Jozveh 
bs بح آخر - پاتولوژی‎ 


کندروسارکوم استخوان‌های شانه, از داخل حفرة مدولری bitte‏ می‌گیرد و سبب اروزیون کورتکس می‌شود. سلول‌های شبه غضروفی با 
لگن» پروگزیمال فمور و تمایز خوب یا آناپلاستیک 
دنده‌ها 
بای توموزها ۱ 
تومور سلول ژئانت اپی‌فیز استخوان‌های ضایعات لیتیک که سبب آروزیون کورتکس می‌شود. حاوی سلول‌های ژئانت استئوکلاست مانند و 
_— دراز سلول‌های تک هسته‌ای گرد تا دوکی شکل. Utes‏ خوش‌خیم 
تومور یووئینگ دیافیز و متافیز از حفرةٌ مدولری bitte‏ می‌گیرد» ورقه‌های سلول‌های کوچک گرد حاوی گلیکوژن, نئوپلاسم مهاجمی 


است. 
۲-دونکته در ارتباط با تومورهای استخوان: ۱-در استئوسارکوم موتاسیون ژن 88 در ۶۰-۷۰ از تومورهای اسپورادیک دیده می‌شود. در بیماران مبتلا به رتینوبلاستوم ارثی (در 
oui‏ موتاسیون ژن RB‏ در ژرم‌سل‌ها)؛ خطر ایحاد استئوسارکوم هزار برابر بپشتر است. ۲- 8۵ از بیماران مبتلا به سارکوم یووینگ )11;22(# یا (1)21:22 دارند. 


۳-بیماری پاژه می‌تواند بصورت منفرد (Monostotic)‏ یا مولتی‌فوکال (Polyostotic)‏ ظاهر شود. بیماری سه مرحله دارد: 

۱ مرحلةٌ استئولیتیک: در این مرحله استئوکللاست‌ها به تعداد زیاد 9 با ابعاد بزرگ 9 ne‏ طبیعی وجود دارند. 

alo yet‏ مختلط استئولیتیک ‏ استئوبلاستیک: در این Alo yo‏ استئوکلاست‌ها همچنان حضور دارند, اما سطوح استخوان توسط استئوبلاست‌ها فرش شده‌اند. مغز استخوان 
توسط بافت همبند شست حاوی سلول‌های پیش‌ساز استخوانی و عروق خونی زیاد ُر می‌شود. استخوان جدید می‌تواند در هم بافته شده (Woven)‏ یا لاملار باشد آما در نهایت 
به استخوان لاملار تبدیل می‌شود. مشخصه بافت‌شناسی پاتوگنومونیک الگوی موزائیکی استخوان We‏ (شبیه به (Jigsaw Puzzle‏ است. 

Alo yo‏ استئواسکلروتیک: از فعالیت استئوبلاست‌ها کاسته شده, مغز استخوان طبیعی جای بافت فیبروواسکولر را می‌گیرد. اگرچه استخوان ضخیم است. اما کورتکس آن 
نرم بوده. مستعد دفرمیتی و شکستگی است. 


۴-رابدومیوسارکوم شایعترین سارکوم بافت نرم در کودکان و نوجوانان است. از جمله شایعترین محل‌های ایجاد رابدومیوسارکوم می‌توان به سر و گردن و دستگاه ادراری تناسلی 


)9 ] 202001 Jozveh 


اشاره کرد. شایعترین ترانسلوکاسیونی که در این نثوپلاسم دیده می‌شود (162:13 است. در بررسی ماکروسکوپی ظاهر تومور متغیر است. برخی از تومورهاء بویژه آن‌هایی که 
نزدیک به سطح مخاطی مثانه یا واژن ایجاد می‌شوند. می‌توانند توده‌های نرم» ژلاتینی و شبیه به خوشة انگور ایجاد کنند (سارکوم بوتیروئید). در سایر موارد توده‌هایی با حاشية 
نامشخص بوجود می‌آورند. در بررسی میکروسکوپی رابدومیوسارکوم شامل انواع امبریونال, آلوثلر و پلئومرفیک است. در تمامی انواع رابدومیوبلاست سلولی است که تشخیص را 
مطرح می‌کند. این سلول سیتوپلاسم ائوزینوفیلیک سرشار از فیلامان‌های ضخیم و نازک دارد. رابدومیوبلاست‌ها می‌توانند گرد یا طویل باشند. تشخیص رابدومیوسارکوم بر 
اساس وجود تمایز سلول‌ها به سمت عضللات اسکلتی داده می‌شود: ۱-مشاهدهٌ سارکومر در بررسی با میکروسکوپ الکترونی؛ ۲- وجود آنتی‌ژن‌های عضللانی نظیر دسمین در 
بررسی آیمونوهیستوشیمی. 


هه به دو تومور فیبروهیستوسیتی زیر توجه کنید: ۱ ۱ 

۱ فیبروز هیستوسیتوم خوش خیم (درماتوفیبروم) ضایعه‌ای نسبتا شایع و خوش خیم است که بصورت ندولی متحرک با اندازةُ کوچک‌تر از ۱ سانتی‌متر در درم یا بافت زیر 
جلدی ظاهر می‌شود. در بررسی بافت‌شناسی سلول‌های دوکی به همراه سلول‌های شبیه Ay‏ هیستوسیت‌های کف آلود سرشار از چربی دیده می‌شود. اگرچه ممکن است حاشیة 
تومور انفیلتراتیو باشد» اما تهاجم موضعی وسیع روی نمی‌دهد. ۱ 

۲ فیبروز هیستوسیتوم بدخیم: فیبروز هیستوسیتوم بدخیم شامل انواع سارکوم‌های بافت نرم می‌شود که همگی با پلئومرفیسم قابل توجه سلولی» وجود سلول‌های چند 
هسته‌ای عجیب و غریب و الگوی چرخشی (گردبادی) مشخص می‌شوند. 

۱ فیبروماتوزهای سطحی در فاشیای سطحی ایجاد می‌شوند. کنترا کچور دوپوئیترن و بیماری پیرونی از جمله این نوع فیبروماتوزها به شمار می‌روند. 

۲ فیبرومااتوزهای عمقی را تومورهای دسموئید نیز می‌نامند. این نوع فیبروماتوزها از دیوارةُ شکم و عضلات تنه و اندام‌ها و نیز در داخل شکم منشا می‌گيرند. می‌توانند 
بخشی از سندرم گاردنر باشند. 
در بررسی بافت‌شناسی سلول‌های چاقی دیده می‌شوند که بصورت دسته‌های پهن آرایش پیدا کرده‌ند و به داخل بافت مهاجم نفوذ می‌کنند. برخی از ضایعات سلولی هستند و 
برخی بیشتر کلاژن دارند. 


۷- سارکوم سینوویال در حدود ۸۱۰ از سارکوم‌های بافت نرم را تشکیل cdma ce‏ اغلب در ۲۰ تا ۴۰ سالگی ایجاد می‌شود و بافت‌های عمقی اطراف مفاصل بزرگ اندام‌ها | 
گرفتار می‌کند (۶۰-۷۰/ موارد در اطراف زانو ایجاد می‌شود). بیشتر سارکوم‌های سینوویال دارای )10618 هستند. در بررسی میکروسکوپی سارکوم سینوویال می‌تواند بی‌فازیک 
یا منوفازیک باشد: ۱- در نوع کلاسیک بی‌فازیک سلول‌های تومور به هر دو نوع سلول شبه‌اپی‌تلیالی و دوکی شکل تمایز می‌یابند. سلول‌های اپی‌تلیال مکعبی تا استوانه‌ای 
هستند و غدد تشکیل می‌دهند و یا به شکل طناب‌ها یا تجمعاتی در می‌آیند. سلول‌های دوکی بصورت نوارهای سلولی در اطراف سلول‌های اپی‌تلیال قرار می‌گیرند. ۲ نوع 
منوفازیک از سلول‌های دوکی شکل تشکیل شده است. 
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هنگامی رخ می‌دهد که سطح داخلی لوب تمپورال در مقابل ad‏ آزاد تنتوریوم مخچه فشرده شود. در این حالت عصب سوم جمجمه‌ای تحت فشار قرار 
می‌گیرد و موجب اتساع مردمک و JUS]‏ حرکات چشم در سمت ضایعه می‌شود. شریان مغزی خلفی نیز اغلب فشرده می‌شود و ایسکمی در AOL‏ 
خونرسانی آن jl)‏ جمله کورتکس Aly!‏ بینایی) بوجود می‌آید. در صورتی که فتق به اندازه کافی بزرگ باشد. پایهُ مغز در سمت مقابل نیز می‌تواند تحت فشار 
قرار گیرد و بدین ترتیب همی‌پارزی در سمت فتق ایجاد کند. در حالی که ضایعات نیمکرهٌ مغز اغلب سبب همی‌پارزی در سمت مقابل ضایعه می‌شوند. 
۱ پیشرفت فتق ترانس‌تنتوریال اعلب با ایحاد ضایعات هموراژ Kj‏ در مغز میانی و پونز همراه است که خونریزی Duret‏ نامیده می‌شود. gals‏ نوع خونریزی 
| خطی b‏ شبیه به شعله است و در bd‏ وسط و del‏ پارامدیان ایحاد می‌شوند و در doe‏ پاره شدن وریدها و شریان‌های نافذ تأمین BIT‏ خون بخش 
| ای asl‏ مغز ایحاد می‌شود. خونر یزی Duret‏ با wat‏ نامطلوبی همراه است. 


— 


| بر روی شاخه‌های شریان مغزی قدامی فشار واردکند 


۱ در اثر جابجایی لوزه‌های مخچه‌ای در داخل فورامن ماگنوم ایجاد می‌شود. این نوع فتق به علت فشار بر ساقه مغز و اختلال در مرکز تنفسی و قلبی در مدولاء 
| تهدید کنندهٌ حیات است. 


یماری‌های عروقی 
خونریزی داخل مغزی 


خونریزی | شایعترین علت خونریزی ساب آراکنوئید خودبخود. پارگی آنوریسم ساکولر است. 6٩۰‏ از آنوریسم‌های ساکولر در گردش خون قدامی, نزدیک به محل ۱ 
شاخه‌های lol‏ شریانی boul‏ می‌شوند. احتمال پارگی آنوریسم به اندازةُ ضایعه بستگی دارد. در آنوریسم‌هایی که بیش از ۱۰ ی دارند. خطر 

| آراکنوئید پارگی سالانه 4۵۰ است. آنوریسم ساکولر پاره نشده» بصورت بیرون‌زدگی (با دیوارة نازک) در جدار شریان دیده می‌شود. بعد از گردن آنوریسم بخش 

0 | عضللانی و لامینای الاستیک داخلی جدار شریان وجود ندارند. آدوانتیس پوشانندة ساک آنوریسم در امتداد آدوانتیس شریان قرار می‌گیرد. پارگی اغلب در 

wl, 2‏ ساک آنوریسم ایجاد می‌شود. 
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خونریزی | شایعترین سن خونریزی‌های داخل پارانشیمی (غیرتروماتیک) خودبخود ۶۰ سالگی است. بیشتر این نوع خونریزی‌ها در نتیجة پارگی عروق کوچک | 


| هیپرتانسیون مزمن سبب ایجاد‎ Oslo داخل‌پارانشيم مغز روی می‌دهند و هیپرتانسیون شایعترین علت زمینه‌ای برای این نوع خونریزی‌ها است. در برخی‎ | 4A] 
۱ پارانشیم آنوریسم‌های کوچکی بنام میکروآنوریسم‌های شارکو - بوخارد در عروقی با قطر کمتر از ۳۰۰ میکرون می‌شود.‎ | 


منتشر در ایسکمی منتشر مغز متورم است و شکنج‌های آن پهن و سولکوس‌های باریک شده‌اند. مرز بین Bole‏ خا کستری و سفید مشخص نیست. 

| ۱- تغییرات زودرس: ۱۲-۲۴ ساعت بعد از آسیب؛ تغییر حاد نورون‌ها در ابتدا بصورت میکرووا کوتلیزاسیون و سپس ائوزینوفیلی سیتوپلاسم و در مراحل بعد 
| پیکنوز و کاریورکسی ظاهر می‌شود. تغییرات مشابه در آستروسیت‌ها و الیگودرندروگلی‌ها نیز مشاهده می‌شوند. بعد از این مرحله با ارتشاح نوتروفیل‌ها 
واکنش در برابر تخریب بافتی آغاز می‌گردد. 

| ۲ تغییرات تحت حاد: ۲۴ ساعت تا ۲ هفته؛ شامل نکروز بافتی, ارتشاح ماکروفاژهاء تکثیر عروقی و گلیوز واکنشی می‌شود. 

۳- ترمیم: بعد از ۲ هفته؛ با برداشت CL‏ نکروتیک و گلیوز مشخص می‌گردد. 


فوکال ظاهر ماکروسکوپی انفارکتوس‌های غیر هموراژیک با گذشت زمان تغییر می‌کند: ۱ در ۶ ساعت «Jol‏ تغییری مشاهده نمی‌شود. ۲ ۴۸ ساعت بعد از 
انفارکتوس بافت رنگ‌پریده, نرم و متورم می‌شود. ۲- در روزهای ۲ تا ۱۰ مغز ژلاتینی و شکننده می‌شود و مرز بین بافت طبیعی و pub‏ طبیعی مشخص تر 
می‌شود. ۴ در روزهای ۱۰ تا هفتهٌ ۳ بافت مایع می‌شود و سرانجام حفره‌ای پر از مایع بجای می‌ماند که توسط بافت خاکستری تیره پوشیده شده است. 
| در بررسی میکروسکوپی یافته‌های زیر وجود دارند: ۱-بعد از ۱۲ ساعت Jol‏ تغییرات نورونی مربوط به ایسکمی و ادم سیتوتوکسیک و وازوژنیک مشاهده 
| می‌شود. سلول‌های گلیال و اندوتلیال دچار تورم می‌شوند و از هم گسیختگی فیبرهای میلینه آغاز می‌شود. ۲- تا ۴۸ ساعت ارتشاح نوتروفیلی وجود دارد وبه 
دنبال آن تا ۲-۲ هفته ارتشاح تک هسته‌ای بوجود می‌آید. ۳- با پیشرفت روند فاگوسیتوز و مایع شدن, آستروسیت‌های حاشيهٌ ضایعه بزرگ و تکثیر 
| می‌شوند. تظاهرات میکروسکوپی انفارکتوس هموراژیک شبیه به انفارکتوس ایسکمیک هستند. اما نشت و جذب خون نیز وجود دارد. 


el‏ آنژیوباتی آمیلوثیر مغز (CAA)‏ نوعی بیماری اس تکه در OF‏ پپتیرهای آمیلوثیرساز (مشابه BOT‏ در بیماری آلزایمر ریره می‌شور)ء در ریوارهُ عروق متوسط ‏ وکوچک fits‏ وگو رگلس 
رسوب می‌کنتر. آمیلوثیر قاهری سفت و Uy)‏ ماننر رارر و باگتلوی قرمز رئث‌آمیزی می‌شور. رسوب آمیلوئیر سبب ضعف ریوارهٌ عروق شره, phb‏ خونریژی را افنزایش می‌رهر. 
خونریژی اغلب در لوپ‌ها یکو Onl‏ هغز روی هی‌رهد. 
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۰ ۰ 
عضو نبت شا 
۳ تسکت 9 


بیماری‌های | بیماری کروتزفلد جا کوب نوعی بیماری پریونی است که با دمانس سریعاً پیشرونده مشخص می‌شود. پیشرفت بیماری اغلب آنقدر سریع است که آتروفی | 
پریونی | مغز دیده نمی‌شود. در بررسی میکروسکوپی Ml,‏ پاتوگنومونیک ترانسفورماسیون اسفنجی کورتکس مغز و Sale‏ خاکستری عمقی (هسته دم‌دار, پوتامن) 
| است (واکوئل‌های میکروسکوپی خالی با اندازه‌های مختلفی ایجاد می‌شود). در موارد پیشرفته کاهش شدید نورون‌هاء گلیوز وا کنشی و گاه گسترش نواحی 
وا کوئله و ابحاد فضاهای کیستیک (Status Spongiosus)‏ دیده می‌شوند. 


= 


توکسوپلاسموز | در جریان توکسوپلاسموز در مغز آبسه‌های متعدد اغلب در کورتکس مغز (محل اتصال مادهٌ سفید و خاکستری) و هسته‌های خاکستری عمقی دیده 
| می‌شوند. . ضایعات حاد مرکزی حاوی نکروز به همراه پتشی دارند که در اطراف این مرکز التهاب حاد و مزمن» ارتشاح ماکروفاژها 9 تکثیر عروقی دیده 
| می‌شود . ممکن است در اطراف کانون‌های نکروتیک تا کی‌زوئیت‌های آزاد 9 برادی‌زوئیت‌های کیستیک os‏ شوند. 
می‌شود. San‏ ااست دراطرافکانون‌های نکروتیک تاکیزوئیت‌های ip ety Sy slncatgisaleg bl‏ 
مننزیت ۱ در مننژیت حاد اگزدا در داخل لپتومننژ و روی سطح مغز وجود دارد. عروق مننژ پر خون و برجسته هستند. ممکن است نوارهای چرک در امتداد عروق 
| خونی در سطح مغز دیده شوند. در بررسی میکروسکوپی در بخش‌هایی که شدیداً درگیر هستند, نوتروفیل‌ها فضای ساب آرا کنوئید را پُر می‌کنند و در مواردی 
که بیماری شدت کمتری دارده Free‏ در اطراف عروق لپتومننژ دیده می‌شوند. در مننژیت درمان نشده, در رنگ‌آمیزی گرم ارگانیسم‌های ایجاد کننده 
| بیماری دیده می‌شوند. ها افزایش فشار مایع مفزی نخاعی, وجودنوتروفیل بالا رفتن clas‏ پروتئین و کاهش کلوکز را نشان می‌دهد. 
| ۲ در مننژیت آسپتیک در CSF‏ افزایش تعداد لنفوسیت‌ها مشاهده می‌شوده پروتئین در حد متوسط افزایش دارد و سطح گلوکز طبیعی است. در بررسی 
| میکروسکوپی ممکن است ارتشاح خفیف تا متوسط لپتومننژ با لنفوسیت‌ها دیده شود. 
| ۳ در Cu fire‏ سلی در CSF‏ سلول‌ها در حد متوسط افزایش دارند (سلول‌ها Gros‏ تک هسته‌ای هستند و یا ترکیبی از سلول‌های چند هسته‌ای و تک 
۱ هسته‌ای دیده می‌شود). سطح پروتئین افزایش یافته است وگلوکز طبیعی است یا در i>‏ متوسط کاهش دارد. در بررسی ما کروسکوپی فضای I ole‏ کنوئید 
حاوی اگزودای ژلاتینی یا فیبرینو است؛ اغلب قاعده pe‏ درگیر است وممکن است سیسترن‌ها مسدود شوند و اعصاب جمحمه‌ای گرفتار شوند. ممکن است 
| گرنول‌های سفید و مجزای پراکنده بر روی Sagi‏ دیده شود. همچنین ممکن است در شریان‌هایی که از فضای ساب‌آرانوئیدعبور میکنند.اندأرتریت 
ابلیتران مشاهده شود. در بررسی میکروسکوپی ترکیبی از لنفوسیت‌هاء پلاسماسل‌ها و ماکروفاژها دیده می‌شود. ممکن است گرانولوم به همراه نکروز کازئو 
| نیز دیده شود. | 


لته: HIV Calli‏ با ار تشاح التهابی مزمن و نرول‌های میلروگلیال (هاوی سلول‌های (CUE;‏ به همراه تلروز وگلیوز واگنشی مشفس می‌شور. نرول‌های میگروگلیال در نزریک 
بروق غونیگوهلی یافت می‌شون S‏ سلول‌های اثروتلیال برچسته رارند و در اطراف lag‏ ماگروفاژها یگفآلور یا هاوی پیگمان ریره می‌شوند. 
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انسفالیت ۱ انسفالیت هرپس ویروسی: از بخش‌های تحتانی و داخلی لوب‌های تمپورال و شکنج اربیتال لوب فرونتال شروع می‌شود و در این بخش‌ها بیشترین , 
شدت را دارد. عفونت نکروزان و در بخش‌هایی که درگیری شدید دارند. هموراژیک است. اغلب ارتشاح التهابی دور عروقی وجود دارد و انکلوزیون داخل 
هسته‌ای 60۷۵0۷ نوع ۸ در نورون‌ها و سلول‌های گلیال دیده می‌شود. 

۲ انسفالیت CMV‏ در جنین و در بیماران مبتلا به نقص gros!‏ سیستم عصبی را گرفتار می‌کند: در بزرگسالان 6۸0۷ انسفالیت تحت حاد ایحاد می‌کند که با 
وجود سلول‌های حاوی انکلوزیون‌های CMV‏ مشخص می‌شود. عفونت داخل رحمی سبب نکروز پری‌ونتریکولر می‌شود و در مراحل بعد میکروسفالی و 
کلسیفیکاسیون پری‌ونتریکولر بوجود می‌آید. 

۳ هاری: ویروس بطور صعودی و از طریق اعصاب محیطی از محل زخم وارد CNS‏ می‌شود. بنابراین دورةٌ انکوباسیون به فاصلة بین زخم و مغز بستگی 
دارد. 

۴ لوکوانسفالوپاتی پیشرونده چند کانونی: PML‏ توسط ویروس IC‏ ایجاد می‌شود. این ویروس عمدتا الیگودندروسیت‌ها را گرفتار می‌کند و سبب 
دمیلیناسیون می‌شود. مناطق نامنظم تخریب dale‏ سفید با حدود نامشخص دیده می‌شوند؛ در مرکز هر ضایعه ماکروفاژهای پراکندة حاوی لیپید و کاهش 
تعداد آکسون‌ها مشهود است. ویروس‌می تواند آستروسیت‌ها را هم گرفتار کند و سبب ایجاد اشکال ژئانت شود. 


تو مور های سیستم عصبی مر کزی 
عمدتاً کودکان را گرفتار می‌کند و تنها در مخچه ایجاد می‌شود. تومور بشدت بدخیم است. در کودکان مدولوبلاستوم بیشتر در Lad‏ وسط مخچه ایجاد می‌شود. 
تومورهای طرفی در بزرگسالان شایع‌تر هستند. تومور بشدت پر سلول است و از ورقه‌های سلول‌های آناپلاستیک (کوچک آبی) تشکیل شده است. 
سلول‌های توموری کوچک هستند. سیتوپلاسم کم و هستهٌ هیپوکروم دارند. اغلب تمایز فوگال نورونی بسورت روزت هومر رایت یا روزن نوروبلاستیک 
)844 می‌شور (سلول‌های بروی توهور نوروبیل مرکزی را Sabla}‏ ره اثر. نوروبیل هاره ای صور تی JL,‏ اس تکه توسط زواثر نورونی ایجار شره است). 


مننژیوم توموری خوش خیم است که در بزرگسالان ایجاد می‌شود و معمولاً متصل به دورا است. در بیماری که دچار مننژیوم‌های متعدد است (بویژه Ay‏ همراه شوانوم 
عصب زوج LA‏ تومورهای گلیال) باید به فکر نوروفیبروماتوز نوع ۲ بود. مننژیوم توده‌ای با حاشیة مشخص است که مغز را تحت فشار قرار می‌دهد. Le]‏ به آن 
تهاجم نمی‌کند. در نوع پساموماتو تعداد زیادی اجسام پساموما وجود دارند. 
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گلیوم‌ها ۱ آستروسیتوم 


@Tabadol_Jozveh 


الف) آستروسیتوم منتشر: 4۸۰ از گلیوم‌ها در بزرگسالان را شامل می‌شود و اغلب در نیمکره‌های مغز بوجود می‌آید. سن شایع این تومورها دهه‌های GY‏ 


۶است. طیفی از تمایز بافت‌شناسی را نشان می‌دهند که بخوبی با سیر بالینی و پیش‌آگهی آن‌ها مطابقت دارد: 


. آستروسیتوم تمایز یافته: با افزایش خفیف تا متوسط هسته‌های سلول‌های گلیال و تا حدودی پلئومرفیسم هسته‌ای مشخص می‌شود. زوائد‎ (A 


(B‏ آستروسیتوم آناپلاستیک: fold‏ مناطقی با تعداد سلول بیشتر و پلئومرفیسم هسته‌ای شدیدتر است. افزایش تعداد میتوز اغلب دیده می‌شود. 
») گلیوبلاستوم: از نظر بافت‌شناسی شبیه به آستروسیتوم آناپلاستیک است. اما نکروزء تکثیر عروق و Pseudopalisading‏ هسته‌ای نیز دارد. 


ب) آستروسیتوم‌های پیلوسیتیک: در کودکان و بالغین جوان شایع است و اغلب مخچه را گرفتار می‌کنده اما می‌تواند در بطن سومء اعصاب اپتیک وگاه , 
| نیمکره‌های مغز نیز ظاهر شود. ضایعه اغلب کیستیک است و ندولی در دیواره کیست دیده می‌شود. تومور از سلول‌های دو قطبی دارای زوائد بلند و موئی | 


شکل تشکیل شده است. Rosenthal Fibers‏ اجسام گرانولر ائوزینوفیلیک و میکروسیست‌ها دیده می‌شوند. 


۲ اولیگودندروگلیوم: اغلب در دهه‌ها ۴ و ۵ ایجاد می‌شود. شایعترین محل آن نیمکره‌های مغز است و نکروز و میتوز بندرت مشاهده می‌شود. پیشآگهی | 


این تومور بهتر از استروسیتوم است. توده‌های ژلاتینی و خاکستری ایجاد می‌کند و ممکن است حاوی, کیست. خونریزی کانونی و کلسیفیکاسیون باشد. در 


بررسی میکروسکوپی ورقه‌هایی از سلول‌های منظم دارای هسته کروی و کروماتین گرانولر ظریف احاطه شده توسط Alle‏ روشن سیتوپلاسم مشاهده , 


می‌شوند. تومور ule]‏ حاوی شبکه‌ای مویرگ‌هایی است که با هم آناستوموز می‌کنند. در ۰ موارد کلسیفیکاسیون وجود دارد. 


۳ اپاندیموم: اغلب در نزدیکی سیستم بطنی (شامل کانال مرکزی نخاع) ایجاد می‌شود. در دو Awd‏ اول زندگی نزدیک بطن ۴ ایجاد می‌شود و در 
بزرگسالان, نخاع شایع‌ترین محل درگیری است. تومور از سلول‌هایی با هسته‌های منظم گرد تا بیضی و کروماتین فراوان گرانولر تشکیل شده است. بین , 


هسته‌ها dine‏ فیبریلر مترا کم دیده می‌شود. گاه سلول‌های توموری ساختمان‌های گرد یا طویل (روزت‌ها) را ایجاد می‌کنند که شبیه به کانال‌های اپاندیمی 
رویانی هستند. روزت‌های کاذب اطراف عروقی با شیوع بیشتری مشاهده می‌شوند (سلول‌های تومور در اطراف عروق تجمع پیدا می‌کنند و زوائد اپاندیمی 
متوجه دیوارةٌ عروق است). 


ell‏ 14 متاستازهای مغزی اژ ver,‏ بستان» بوست (ملانوع) کلیه و مجرا یگوارش Sige lia‏ نر. ضایعات متاستاتیک عمر UE‏ سینوم هستنر و 4 G‏ + تومور های رافل جمجمه ,1 شامل 


هی شونر. 


کلته: نورومیلیت UG)‏ نوعی بیماری رملینهگننره و التهابی اس تکه عمرتاً عسب یتیگ و نفاع راگرفتار می‌کند. در این بیماری آنتی‌باری بر علی هگانال آبی آگواپورین ۴ ایجار می‌شور 
که هم باتوژن و هم تشفیسی است. 
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نو مور های سبستم عصبی محبطی 
أ 
| شوانوم | شوانوم توموری خوش خیم و کپسول‌دار است که می‌تواند در بافت نرم» اعضای داخلی یا dts‏ اعصاب نخاعی ایجاد شود. شایع‌ترین عصب جمجمه‌ای 
| | گرفتار بحش وستیبولر عصب زوج cali‏ بیشتر شوانوم‌ها اسپورادیک ایحاد می‌شوند» اما ه ۱ از آن‌ها با نوروفیبروما توز نوع ۲ ارتباط دارند. وجد شوانوم 
| دوطرفة وستیبولر شاه‌علامت نوروفیبروماتوز ۲ است. در بررسی میکروسکوپی مخلوطی از دو ناحیة شست و متراکم دیده می‌شود: _ _ 

۱ در مناطق متراکم آنتونی A‏ سلول‌های دوکی شکل بصورت دسته‌هایی در هم فرورفته آرایش پیدا کرد‌ان. این سلول‌ها طوری قرار گرفته‌اند که 
هسته‌های آن‌ها نمای نردبانی یا Palisading‏ ایجاد می‌کند و در نتیجه نوارهایی هسته‌دار و بدون هسته (Verocay Body)‏ بوجود می‌آیند. 
| ۲-درمناطق آنتونی 8 تومور سلول‌های کمتری دارد. 


نوروفیبروم ‏ | نوروفیروم نوعی تومور خوش خیم SME‏ اعصاب محیطی است و برخلاف شوانوم کپسول ندارد. 
| ۱ در نوروفیبروم لوکالیزة پوستی سلول‌های شوان نئوپلاستیک با دیگر سلل‌ها (ماست‌سل‌هاء سلول‌های شبه فیبروبلاست) مخلوط هستند» در نتیجه 
الگوی رشد سلولی در نوروفیبروم نامنظم‌تر از شوانو است. استرومای زمینه‌ای اغلب جاوی نوارهای موجی و شُست کلاژن است. اما می‌تواند میکسوئید 
باشد و یا کلاژن متراکم داشته باشد. 

۲- نوروفیبروم پلکسی فرم دسته‌های متعدد یک عصب را گرفتار می‌کند. آکسون‌های بایمانده در داخل تکثیر منتشر سلول‌های شوان نئوپلاستیک محصور 
هستند. دستهٌُ عصبی Quite‏ می‌شود, اما پری‌نوریوم سالم می‌ماند. 

۳ نوروفیبروم منتشر الگوری رشد مهاجم در داخل درم و بافت‌زیر جلدی نشان می‌دهد. 


| 


ns fs‏ وبا زیر dls cba eile‏ مش Noun’ ati‏ ا یتاذ کی a8‏ از tin Mpls‏ درک NES‏ یکین gehen all ead‏ وف 
کلاژن دارد و حاوی dale‏ میکسوئید نیز می‌باشد. نوروفیبروم‌های پلکسی‌فرم می‌توانند در هر کجای عصب ایجاد شوند. اما تنه‌های بزرگ عصبی شایع‌ترین 
محل‌های گرفتاری هستند. این تومورها اغلب متعدد هستند. برخلاف شوانوم نمی‌توان توده را از عصب جدا کرد. 


16 در مالغورهاسیون آرنولر -گیاری SHS Ogle, sil)‏ نوع ۲) حفرةٌ فلفیگوچک است و مفچه در خط وسط LL‏ غیر طبیعی رارر و ورمیس OF‏ وارر فورامن ماگنوع شره است. 
هیرروسفالی و منتلومیلوسل در ناهیةًگمری نیز وجور رارند. در مالفورماسیو نکیاری نوع ob‏ تونسیل‌های مفچه از فورامن ماگنوع عبو رکرره‌اند. برین تر تیب مملن است جریان CSE‏ 
مفتل شره, مرولا CART‏ فشار قرا رگیرر, سردرر یا افتلال در اعصماب مفزی ایجار شور. 


dws‏ آخر - پاتولوژی 


)9 ] 2020010۱ 


Gall yi 50 بیماری‌های‎ 
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| بیماری (AD) youl‏ شایعترین علت دمانس در افراد مسن است. ۱ در بررسی ماکروسکوپی مغز درجاتی از آتروفی کورتکس به همراه پهن شدن 


سولکوس‌ها مشاهده می‌شود که در لوب‌های فرونتال» تمپورال و پاریتال بارزتر است. در اثر آتروفی شدید» بزرگی جبرانی بطن‌ها مشاهده می‌شود. ۲- در 


| بررسی میکروسکوپی بیماری آلزایمر با وجود پلاک‌های نوریتیک (ضایعات خارج سلولی) و کلافه‌های نوروفیبریلر (ضایعات داخل سلولی) مشخص 
می‌شود. از آنجا که این ضایعات ممکن است dy‏ میزان کمتر در مغز افراد مسنی که دچار بیماری آلزایمر نیستند هم مشاهده شوند» تشخیص بیماری بر 


اساس مجموعه‌ای از یافته‌های بالینی و پاتولوژیک داده می‌شود: (all‏ پلاک‌های نوریتیک تجمعات کروی و فوکال زوائد متسع و پر پیچ و خم عصبی 
هستند که اغلب دور مرکزی آمیلوئیدی قرار دارند. سلول‌های میکروگلیال و آستروسیت‌های وا کنشی دور این پلاک‌ها دیده می‌شوند. مرکز آمیلوئیدی حاوی 
آمیلوئید بتا است. ب) کلافه‌های نوروفیبریلری از فیلامان‌های مارپیچی جفت شده‌ای تشکیل شده‌اند که بصورت ساختمان‌های فیبریلر بازوفیلیک در 
سینوپلاسم نورون‌ها دیده می‌شوند. این کلافه‌ها هسته را جابجا می‌کنند یا دور آن را می‌گیرند. از aber‏ اجزای اصلی فلامان‌های جفت شده می‌توان به 
نوعی از پروتئین تاو با فسفوریلاسیون غیر طبیعی, اشاره کرد. این کلافه‌ها در دیگر بیماری‌های دژنراتیو نیز دیده می‌شوند. 


پارکینسونیسم نوعی سندرم بالینی است که در اثر تخریب نورون‌های دوپامینرژیکی که از جسم سیاه به استراتیوم می‌روند. بوجود می‌آید. در بررسی 
پاتولوژیک رنگ‌پریدگی جسم سیاه و لوکوس سرئولوس مشپود است. در بررسی میکروسکوپیک گلیوز به همراه از بین رفتن نورون‌های 
کاته کول آمینرژیک پیگمانته در این مناطق مشهود است. ممکن است در نورون‌های باقیمانده Lewy place!‏ یافت شوند. این اجسام انکلوزیون‌های 
ائوزینوفیلیک گرد تا طویل داخل سیتوپلاسمی هستند که دارای مرکزی متراکم و هاله‌ای روشن می‌باشند. اجسام Lewy‏ از فیلامان‌های ظریف تشکیل 
شده‌اند. 


۱۷5-۳ بیماری مار سفیر است. مل‌های درگیری متعرر هستنر, عاشياً مشفس ارنر و مختسری غرورفته می‌باشند. این نواهی برلق و خالستری تیره هستنر و شُلل‌های نامنظم Ny‏ و 
SW‏ امیره می‌شونم. این ضایعات اغلب در اطراف بطن‌ها بوجور می‌آینر و بطور شایع اعصاب بینایی ‏ وگیاسماء «jie Tl‏ الیاف cute‏ بالا و پائین رونره مفچه و نفاع رارفتار می‌گنثر 


ls kD‏ وسلوبی؛ 


.در ضایعات Jus‏ شواهر Yj‏ رو به بیشرفت میلین © همراه تعر ار زباری ماگروفاژ هاوی ربری‌های میلین >44 می‌شور. لنفوسیت‌ها و منوسیت‌هاء عمر تا بهسورت اادا‌های 
افراف عروقی وجور رارند. آگسون‌ها tad‏ مسون از ررگیری می‌مانند. البته las‏ است تعرلر آن‌هاگاهش پیرآکند. ۴ نوع SU‏ فعال وجور دارد: 
- نوع ا: ! تشاح هاگروفاژء حاشیه‌های مشفسص؟ 
- نوع ۲: شبیه به نوع اء رسو بکمپلمان؛ 
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- نوع ۳: حاشیهً گمتر مشخص و آبوبتوز الیگور ند روسیت‌ها؛ 
- نوع ۳؛ از درست رفتن الیلور نرروسیت‌ها برون آبوبتوز. 
۲ در بلاگ‌های خاموش, التهاب نابریر می‌شور و در مهل میلینی بر جای نمی‌مانرء در این پلاگ‌ها pS‏ آستروسیت‌ها ‏ وگلیوز بارز است. 
در CSF‏ بیمار سطح پروتئینی مفتسری افزایش دارر وگاماگلوبولین بالا است. در بط موارر پلئوسیتوز متوسط وجور رارد. در بررسی بیشتر ایمنوگلوبولین‌های CSF‏ نوارهای الیوگلونال 
دیره می‌شو رکه نشان می‌رهر آنتی‌باری‌ها بر علیه هرف‌های آنتی نی مختلفی ایجار شره انر. 
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درماتوزهای انتهابی مز من 


پسوریازیس | ضایعه معمول پوستی در پسوریازیس, SH‏ قرمز نرنجی با حدود مشخص است که توسط پوسته‌های نقره‌ای پوشیده شده است. در بررسی 
| | میکروسکوپی این یافته‌ها وجود Wyld‏ ۱- ضخیم‌شدگی اپیدرم (آکانتوز) همراه با دراز شدن Rete Ridges‏ به Crow‏ پایین دیده می‌شود. ۲ LY‏ گرانولر از 
بین رفته است. ۳ پوسته‌های پاراکراتوتیک بر روی پوست دیده می‌شود. ۴-اپی‌درم بر روی نوک پاپی‌های درمی نازک شده است و وجود عروق خونی 
متسع در رأس پاپیلای درم سبب می‌شود که کندن پوسته‌های روی پلاک خونریزی‌های نقطه‌ای متعددی به جا گذارد (Auspita’s Sign)‏ ۵ نوتروفیل‌ها 
| | می‌توانند تجمعات کوچکی در داخل اپی‌درم اسپونژیوتیک سطحی (پوستول‌های [0و09)) و در داخل AY‏ شاخی پاراکراتوتیک (میکرو آبسه‌های مونرو) 
| ابحاد کنند. 


| لیکن پلان .| لیکن‌پلان سردستهٌ بیماری‌هایی است که درماتیت Interface‏ ایجاد می‌کنند: در بافت‌شناسی, ارتشاح لنفوسیتی شدید و پیوسته در محل اتصال درم و 
| آپیدرم وجود دارد و محل اتصال درم و اپیدرم نمای دندان اره‌ای پیدا می‌کند. ممکن است سلول‌های بازال نکروتیک و بدون هسته در درم پاپیلری قرار 
گیرند که آن‌ها را اجسام کولوئید یا Body‏ 21۷049 می‌نامند. تغیرات فوق شبیه به اریتم مولتی‌فرم iia‏ اما در لیکن‌پلان مزمن بودن بیماری با وجود 
هیپرپلازی آپی‌درم. هیپرگرانولوز و هیپرکراتوز مشخص است. 


بیماری‌های تاولی 
پمفیگوئید | ۱-بررسی با میکروسکوپ نوری: پمفیگوئید تاولی با تاول‌های غیر آکانتولیتیک ساباپی‌درمال مشخص می‌شود. در ضایعات ابتدایی ارتشاح اطراف 
تاولی عروقی لنفوسیت و ائوزینوفیل وگاه نوتروفیل و ادم درم سطحی به همراه واکوئلیزاسیون لایة سلول بازال دیده می‌شود که بعدا تبدیل به تاول می شوند. 


| ۲-بررسی با ایمونوفلورسانس مستقیم: رسوب خطی ایمونوگلوبولین و کمپلمان در AOU‏ غشاء پایه دیده می‌شود. 
| ۳-بررسی با ایمونوفلورسانس غیر مستقیم: در گردش خون آنتی‌بادی‌هایی وجود دارد که بر ضد آنتی‌ژن‌های همی‌دسموزوم‌ها عمل می‌کنند. 
درم‌اتیت | در مراحل اولیه. نوتروفیل‌ها به طور انتخابی در نوک پاپی درمال تجمع می‌یابند و تشکیل میکروآبسه می‌دهند. سلول‌های بازال در بالای این قسمت دچار 


| هرپتی‌فرم وا کوئلیزاسیون می‌شوند و جداشدگی فوکال محل اتصال اپی‌درم به درم دیده می‌شود که با اتصال این نواحی تاول‌های ساب |پی‌درمال ایجاد بوجود می‌آیند. 
۱ در ایمونوفلورسانس مستقیم. رسوب گرانولر و ناپیوسته انتخابی IGA‏ محدود به پاپی درمال دیده می‌شود. 
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پمفیگوس 


۱ بررسی با میکروسکوپ نوری: مشخصه تمام اشکال پمفیگوس, آکانتولیز است. آکانتولیز عبارت است از گسیختگی (لیز) اتصالات بین سلولی در 
اپی‌تلیوم سنگفرشی سطحی: سلول‌های آکانتولیتیک مجزا و کروی هستند. در پمفیگوس ولگاریس آکانتولیز بطور انتخابی درست بالاتر از لاية سلول‌های 
بازال را درگیر می‌سازد و تاول آکانتولیتیک سوپرابازال بوجود می‌آورد. در پمفیگوس فولیاسه آکانتولیز در لاية گرانولر دیده می‌شود. 

۲-بررسی با ایمونوفلورسانس pre‏ مستقیم: سرم افراد بیمار حاوی وا بر ضد اتصالات بین سلولی (Desmogelins)‏ است. 

۳ بررسی با ایمنوفلورسانس مستقیم: طرح شبکه‌ای شکل رسوب IGS‏ سلول‌های آپیدرم دیده می‌شود. 


تو مور های پوستی 


سسبورئیک 


کراتوز 


سبورئیک کراتوز بصورت پلاک گرد اگزوفیتیک و سکه مانند با نمای Stuck-On‏ دیده می‌شود. از نظر میکروسکوپی از ورقه‌هایی از سلول‌های کوچک که 
شبیه به سلول‌های بازال اپیدرم طبیعی هستند, تشکیل می‌شود. ممکن است در بین این ola Jobo‏ بازالوئید. رسوب ملانین به میزان مختلف مشاهده شود 


| وبدین ترتیب رنگ قهوه‌ای را به ضایعه بدهد. در سطح ضایعه, هیپرکراتوز مشاهده می‌شود. از جمله ویژگی‌های این تومور پوستی می‌توان به موارد زیر 


اشاره کرد: ۱- وجود کیست‌های کوچک انباشته از کراتین (Horn Cyst)‏ ۲- رشد رو به پائین کراتین به داخل 995 تومور (Pseudo-Horn Cyst)‏ 


etl eg A eSB‏ سار هایس شید که اماب یا عی رای ول cl‏ تال با رای وتا a lp‏ و توقای 
Saw!‏ ضخیم شده به رنگ آبی - خاکستری مشاهده می‌شوند (الاستوز آفتابی). AY‏ شاخی پوست ضخیم شده. هسته‌ها در سلول‌های آن دیده 
می‌شوند )5951514( 


سلول‌های توموری مشابه لایة طبیعی سلول بازال اپیدرم هستند. هسته‌های سلول‌های خارجی‌ترین بخش تجمع نئوپلاستیک Palisading‏ ایجاد می‌کنند 
و اغلب با شکافی از استرومای اطراف مجزا می‌شوند. 

در 966 درجا (In Situ)‏ سلول‌های آتی‌پیک در تمام لایه‌های اپیدرم وجود دارند. با عبور این سلول‌ها از غشاء پایه, SCC‏ نوع مهاجم تبدیل می‌شود. SCC‏ 
مهاجم می‌تواند درجات متغیری از تمایز را ay‏ نمایش بگذارند. (از تومورهایی که در آن‌ها سلول‌های اسکوامو بصورت لبول‌هایی آرایش پیدا کرد‌اند و 
کراتینیزاسیون وسیع نشان می‌دهند تا نثوپلاسم‌های بشدت آناپلاستیک حاوی سلول‌های گرد به همراه کانون‌های نکروز و کراتنیزاسیون تک سلولی یا 
همان دیس‌کراتوز). 


گزینه برتر Gel)‏ نوین برای موفقیت در آزمون 
دستیاری و پیش کارورزی 


مجموعه کتاب‌های هفته pA)‏ و کزینه DP‏ در آ زمون دستیاری ۱ 5 
: ۳ - . پروانه دا نش 
ارديبهمشت ۰4۵ ٩۰‏ درصد پرسش ها )| پوسش داده‌اند § موسسه فرهنکی انتشاراتی ۵ 
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